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Lorsque, à la suite du travail fondamental de Hanot, la cir- 
rhose hypertrophique biliaire fut définitivement séparée des 
cirrhoses alcooliques, on opposa aussitôt avec Charcot la cir- 
rhose hypertrophique avec ictère à la cirrhose atrophique com- 
munément sans ictère. L'absence d'ictère franc au cours des 
cirrhoses alcooliques fut dès lors regardée comme habituelle. 
Toutefois la division trop absolue de Charcot ne dura que peu 
de temps. Dès 1878 et 1880, Dieulafoy insistait dans ses études 
sur les cirrhoses mixtes (qui servent de base à la thèse de 
Giuter') sur la nécessité d'admettre des cas intermédiaires, et 
notamment il signalait l'existence possible d’un ictère franc au 
cours de cirrhoses certainement alcooliques. Cette notion des 
cirrhoses mixtes ne fut toutefois guère reconnue; bon nombre 
de cas ainsi étiquetés du fait non de l'ictère, mais de l'hyper- 
trophie du foie, reçurent une désignation plus précise. La cir- 
rhose alcoolique hypertrophique, la cirrhose hypertrophique 
graisseuse, l’adéno-cancer avec cirrhose furent successive- 
ment isolés; puis les cirrhoses hypertrophiques pigmentaires, 
la cirrhose hypertrophique anascitique, la cirrhose hypertro- 
phique diffuse furent à leur tour décrites, limitant encore le 
cadre des anciennes cirrhoses mixtes. Doit-il toutefois dispa- 
raître complètement et n’existe-t-il pas notamment des cirrhoses 
alcooliques accompagnées d’ictére franc? La question pourrait 
être résolue négativement à lire les traités classiques français 
et étrangers; ceux-ci n’attribuent à un tel ictére qu'une place 
tout à fait secondaire dans la symptomatologie habituelle des 


 Giuter. Des cirrhoses mixtes, Thèse de Paris, 1881. 
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cirrhoses veineuses. Pourtant l'ictère franc associé aux cirrhoses 
alcooliques est moins exceptionnel qu'on ne le dit; il y a deux 
ans, M. N. Fiessinger lui consacrait une étude’, et de loin en 
loin divers cas en sont publiés. Pour notre part, nous en avons, 
depuis huit ans, observé un assez grand nombre d'exemples, 
dont six suivis d’autopsie; ils nous ont permis de préciser 
quelques-uns des caractères anatomiques et cliniques de ces 
cirrhoses. Les difficultés de diagnostic qu'elles soulèvent, leur 
pronostic différent de celui des cirrhoses classiques justifient 
l'étude rapide que nous voulons en faire’. 

Sans doute les cirrhoses alcooliques s'accompagnent commu- 
nément d’une teinte jaunâtre ou terreuse des téguments, super- 
posable à celle de Victére dit hémaphéique et symptomatique 
d'un ictère acholurique plus ou moins intense, dans lequel le 
taux de la cholémie égale en moyenne 1 gramme de bilirubine 
pour 14 litres de sérum (Gilbert et Herscher’). Les faits que 
nous allons étudier se distinguent par l'existence d’un ictére 
franc, communément cholurique, dans lequel le taux de la 
cholémie est beaucoup plus élevé. Encore ne comprenons-nous 
dans notre étude que ceux où cet ictère existe à l’état perma- 
nent, associé à des signes indiscutables de cirrhose avec ascite, 
non ceux dans lesquels il survient à titre épisodique ou comme 
un accident terminal. 


Etiologie. — Leur étiologie est celle des cirrhoses des 
buveurs; on y retrouve l'alcoolisme avoué ou révélé par ses 
signes habituels, parfois, surtout chez la femme, assez difficile 
à dépister. Dans quelques cas, comme dans les cirrhoses com- 
munes, des antécédents de tuberculose plus ou moins nets sont 
simultanément relevés. L'interrogatoire peut enfin assez ordi- 
nairement révéler des accidents biliaires antérieurs, mais pas 
plus fréquemment que lors de cirrhose commune, celle-ci se 
développant ordinairement sur le terrain de la cholémie fami- 


1 Fiessinger. Ictére franc avec décoloration des matières au cours des cirrhoses 
biveineuses du foie (Archives gén. de médecine, 24 juillet 1906). 

2 Un résumé de cette étude a été communiqué à la Société de biologie, séance 
du 6 juin 1908. 

3 Gilbert et Herscher. La teneur en bilirubine du sérum sanguin dans la cirrhose 
alcoolique (Soc. de biologie, avril 1906). 
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liale' comme nous l'avons antérieurement montré; de même que 
les cirrhoses communes, les cirrhoses alcooliques avec ictère 
apparaissent habituellement sur ce terrain, d’où l'existence des 
antécédents biliaires. 

Plus spéciale est la prédominance du sexe féminin, évidente 
d'ailleurs pour d’autres cirrhoses comme la cirrhose graisseuse; 
quatre sur six cas autopsiés concernaient des femmes, et une 
proportion au moins aussi considérable a été retrouvée par 
nous en clinique. 

L'âge est celui de la cirrhose commune; la plupart de nos 
malades avaient entre 40 et 60 ans. 


Symptômes. — Les symptômes sont, ictère mis à part, 
ceux d'une cirrhose ascitique commune. Après un début plus 
ou moins long, on note l'existence à la période d'état d’une 
ascile variable, due à l'hypertension portale dont témoignent, 
outre la circulation supplémentaire souvent très développée, les 
modifications urinaires et notamment l'opsiurie, l'oligurie et 
l'anisurie, souvent aussi les hémorroïdes et les hémorragies gas- 
tro-intestinales. La tension artérielle est, comme c'est la règle 
dans les cirrhoses avec ascite, diminuée (12 à 15). Elle peut 
être dans certains cas assez variable d'un jour à l’autre, et 
chez un de nos malades, nous l'avons vue passer assez faci- 
lement d'un chiffre faible (12) à un chiffre relativement 
élevé (22). 

L'ictère associé donne à la cirrhose son aspect clinique par- 
ticulier. C'est un ictère franchement apparent, avec subictère 
conjonctival, assez sujet d’ailleurs à variations, prédominant 
parfois en certaines régions (ictére palmo-plantaire). Il s’ac- 
compagne d'une cholurie plus ou moins prononcée, asso- 
ciée ou non à une urobilinurie variable. Si parfois les selles 
sont décolorées comme dans les cas étudiés par Fiessinger, 
d'autres fois elles restent de coloration normale ou même sont 
surcolorées. L'état du sérum varie avec l'intensité de l'ictère, 
mais la cholémie est loin d’être proportionnelle à limprégna- 
tion cutanée, Récemment, dans un cas où l’ictère était relative- 
ment léger, la teneur en bilirubine du sérum était égale à 


1 Gilbert et Lereboullet, Cholémie familiale et cirrhoses alcooliques (Soc. de bio- 
logie, 4 novembre 1903). 
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1/2200; quelques jours plus tard elle tombait à 1/3600; dans 
un autre cas, où l'ictére était pourtant plus intense, le taux de 
la cholémie n’atteignait que 1/4500; dans un troisième, où 
l'ictére était d'ailleurs très marqué, la teneur en bilirubine du 
sérum était de 1/1100. Tantôt cet ictère apparaît avec les pre- 
miers signes de l'affection et est même le symptôme qui en 
marque le début apparent, comme dans ce dernier cas où il 
remontait à trois ans; tantôt il ne survient qu'une fois l'ascite 
établie, persistant alors jusqu'à la fin de la maladie; tantôt 
enfin il peut d'abord n’apparaitre qu'à titre passager, puis repa- 
raître plus tard de manière définitive. Dans tous les cas, c'est 
un symptôme fondamental et susceptible d'acquérir une inten- 
sité marquée. A côté des faits que nous étudions, il existe 
d’ailleurs des faits de transition dans lesquels l'ictère, sans être 
aussi intense que lors d'ictère cholurique, est plus marqué que 
dans la cirrhose commune et traduit une cholémie plus élevée 
que dans celle-ci (1/9200 dans un cas). 

L'examen de l'abdomen montre des modifications objectives 
variables du foie et de la rate, les deux organes étant trouvés 
après ponction le plus souvent légèrement hypertrophiés. La 
recherche du chimisme hépatique établit qu'il est le plus sou- 
vent amoindri. Le taux de l’urée, resté normal dans deux de 
nos cas, est ordinairement très diminué, tombant au-dessous de 
10 grammes dans les vingt-quatre heures; nous avons parfois 
pu mettre en évidence une légère glycosurie digestive (diabète 
par anhépatie); on ne note que peu d’autres symptômes, réserve 
faite de ceux qui sont dus à la tuberculose fréquemment associée 
ou qui sont la conséquence de la cachexie progressive. La fièvre 
fait communément défaut. Toutefois, dans plusieurs cas, nous 
avons observé des poussées fébriles superposables à celles 
notées au cours de certaines angiocholites. 

Les modifications dans l'état du sang, en dehors de la cho- 
lémie, sont variables; souvent existe un léger degré d’anémie; 
dans un de nos cas, il y avait une leucocytose appréciable 
(22630 globules blancs), mais il n’y a là rien de bien particu- 
lier à ces cirrhoses. 


Évolution et pronostic. Ces cirrhoses évoluent vite et 
leur pronostic doit être considéré comme plus grave que celui 
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des cirrhoses communes. Il est exceptionnel que, réserve faite 
d'une période latente impossible à fixer, elles persistent plus 
d'un an une fois lictére établi; dans un seul de nos cas, la 
cirrhose paraît évoluer depuis trois ans. La mort peut survenir, 
comme dans la cirrhose commune, de diverses façons : par 
cachexie progressive, par ictère grave, par infection intercur- 
rente et notamment érysipèle, par hémorragie gastro-intesti- 
nale, etc. 


Diagnostic. — Le diagnostic peut présenter quelques diffi- 
cultés, la présence de l'ictère faisant souvent écarter l'hypothèse 
d'une cirrhose alcoolique commune : on croit plus volontiers 
à une cirrhose graisseuse, à un adéno-cancer avec cirrhose, à 
une cirrhose hypertrophique diffuse; parfois, mais plus rare- 
ment, on pense à une cirrhose calculeuse ou même à une cir- 
rhose biliaire. Certains faits de cirrhose hypertrophique avec 
ictère et ascite survenus chez des alcooliques ont été publiés 
autrefois comme cirrhoses biliaires et sont certainement sujets 
à revision. Néanmoins, ces derniers diagnostics sont le plus 
souvent facilement écartés. Il n’en est pas de même de celui de 
cirrhose graisseuse, et bien que celle-ci présente quelques carac- 
tères distinctifs (ictère et cholémie moindres, fièvre plus fré- 
quente et plus persistante, insuffisance hépatique plus accusée, 
marche souvent plus rapide vers l’ictère grave, etc.), l’analogie 
clinique entre les deux variétés de cirrhose est assez grande 
pour que le diagnostic ne puisse souvent être posé de manière 
ferme avant les constatations anatomiques et histologiques. 


Anatomie et physiologie pathologiques. — L'examen 
anatomique montre des lésions très comparables à celles de la 
cirrhose commune. Le foie est le plus souvent gros et cirrho- 
tique, peut-être un peu moins ferme et granuleux que lors de 
cirrhose de Laénnec. La rate est légèrement hypertrophiée. 
Parfois des lésions de péritonite tuberculeuse secondaire, 
de tuberculose pulmonaire sont associées aux lésions hépa- 
tiques. 

L’histologie établit qu'il s'agit de cirrhose annulaire biveineuse 
ayant la disposition des cirrhoses alcooliques communes, mais 
s'en distinguant par des caractères qui, sans avoir une fixité 
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absolue, se sont retrouvés plus ou moins nettement dans tous 
nos Cas. 

On note ordinairement une diffusion rapide des lésions cirrho- 
tiques à tout l'espace (espace-portite totale) et aux régions des 
lobules contigus à l'espace; bien que les lésions ne soient pas 
superposables à celles que l'on voit dans la cirrhose hypertro- 
phique diffuse, le tissu conjonctif tend, plus que dans les cirrhoses 
vulgaires, à dissocier le parenchyme avoisinant l'espace; c’est 
de plus une cirrhose jeune très riche en éléments embryon- 
naires sans que ceux-ci semblent prédominer autour des canaux 
biliaires; elle se distingue encore par l'abondance des néo-canali- 
cules biliaires, analogue à celle notée dans les cirrhoses biliaires. 
Si dans quelques cas les canaux biliaires ont paru légèrement 
épaissis, cette lésion ne semble pas constante. Quant aux 
lésions cellulaires, elles restent discrètes; parfois quelques cel- 
lules présentent de l'infiltration graisseuse; mais celle-ci reste 
toujours limitée, n'atteignant nullement un degré qui puisse 
rapprocher ces lésions de celles des cirrhoses graisseuses. C’est 
l'absence de graisse, au contraire, qui permet la différenciation 
histologique. On peut enfin noter l'infiltration pigmentaire de 
quelques cellules hépatiques, mais il s’agit la d'une altération 
accessoire et inconstante. 

Les caractères que nous venons de mentionner montrent 
que comme l'évolution clinique, l'évolution anatomique de 
cette cirrhose semble rapide. L’anatomie pathologique établit 
d'ailleurs divers degrés dans les lésions que nous venons de 
décrire et prouve l'existence de faits intermédiaires entre les 
faits étudiés par nous et ceux de cirrhose commune. 

Comment expliquer l'apparition de l'ictère? Parmi les hypo- 
thèses qui peuvent être émises, la première et la plus simple 
est celle d'après laquelle il y aurait angiocholite associée; 
l'allure clinique de certains faits la rendrait vraisemblable, si 
l’histologie n’établissait pas ordinairement l'absence d’angio- 
cholite appréciable. On peut aussi supposer que le processus 
scléreux, plus rapidement et nettement envahissant, en amenant 
l'espace-portite totale, en diffusant dans le lobule voisin, trouble 
simultanément la circulation veineuse et la circulation biliaire 
et entraîne par suite l'apparition de l'ictère. Peut-être encore 
l'hémolyse excessive, consécutive ou non à l’altération hépa- 
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tique, intervient-elle dans la production de l'ictère, Des faits, 
comme ceux récemment cités par Castaigne', où l'on note 
simultanément la diminution de la résistance globulaire et la 
sidérose hépatique, plaident en faveur de ce rôle, mais 
montrent que l’hémolyse n'est pas alors la seule cause de 
l'ictère; dans un de nos cas toutefois, la résistance globulaire 
fut trouvée normale. 

Il est vraisemblable que plusieurs éléments interviennent 
simultanément dans la production de l'ictère. Au surplus, il 
doit être regardé surtout comme l’exagération de l’ictère acholu- 
rique de la cirrhose commune, et il est symptomatique de lésions 
qui ne diffèrent que par leur diffusion plus grande et leur évo- 
lution plus rapide des lésions des cirrhoses communes. Aussi 
est-ce moins par leur pathogénie que par leur aspect clinique 
et leurs caractères anatomiques que ces faits de cirrhose alcoo- 
lique nous ont paru mériter cette courte description. 


Conclusions. — Alors que dans les cirrhoses alcooliques 
communes la teinte de la peau reste celle de l’ictère acholu- 
rique et correspond à une cholémie modérée, il y a des cir- 
rhoses alcooliques accompagnées d'ictère franc, dans lesquelles 
la peau et les muqueuses sont franchement teintées, qui 
s'accompagnent de cholurie, avec ou sans urobilinurie, et 
répondent à une cholémie beaucoup plus élevée (variant dans 
les faits observés de 1 gramme pour 1200 à 1 gramme 
pour 4500). 

A cet ictère permanent, mais variable, s'associent les symp- 
tômes ordinaires des cirrhoses ascitiques. 

L’étiologie est la même que dans celle-ci, mais il y a prédo- 
minance évidente du sexe féminin. 

Ces cirrhoses se distinguent également par leur évolution 
plus rapide et ne persistent qu’exceptionnellement plus d’un an. 

Elles peuvent présenter quelques difficultés de diagnostic 
avec l'adéno-cancer avec cirrhose, la cirrhose hypertrophique 
diffuse et surtout la cirrhose graisseuse, parfois aussi avec les 
cirrhoses biliaires et les cirrhoses calculeuses. 


1 Castaigne. Les ictères hémolytiques avec sidérose pigmentaire du foie (Soc. méd. 
des hôpitaux, 15 novembre 1907). 
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L'examen anatomique montre des lésions comparables à 
celles des cirrhoses communes; il s’agit de cirrhose annulaire 
biveineuse, mais présentant quelques caractères spéciaux : cir- 
rhose plus rapidement étendue à tout l'espace (espace - portite 
totale) et diffusant dans le parenchyme avoisinant, cirrhose 
jeune, riche en éléments embryonnaires, abondance de néo- 
canalicules biliaires; peu ou pas de lésions cellulaires. L'évolu- 
tion anatomique comme l'évolution clinique est plus rapide. 

Ces cirrhoses se rattachent par de nombreux faits de tran- 
sition aux cirrhoses alcooliques communes : cliniquement, il 
est des cas où l’ictère, quoique léger et acholurique, est toute- 
fois plus accusé que dans la cirrhose commune et correspond 
à une cholémie plus intense; anatomiquement, les caractères 
que nous venons de résumer se retrouvent à l’état atténué dans 
des cas où l'ictère cholurique fait défaut. Si donc ces cirrhoses 
alcooliques avec ictère ne doivent pas être séparées des cirrhoses 
veineuses, elles méritent cependant d'être décrites en raison de 
leur évolution et des problèmes de diagnostic qu’elles peuvent 
soulever. 

















CONTRIBUTION 


A L'ÉTUDE DE LA TÉTANIE D’ORIGINE GASTRIQUE 
ET INTESTINALE'! 


Par M. Gasrox DURAND 


Interne des Hôpitaux de Paris. 


La tétanie et les contractures qu'on peut observer chez des 
malades atteints de lésion gastrique et intestinale sont des 
complications assez rares des gastropathies et des affections 
intestinales pour justifier qu'on les mentionne lorsque le cas se 
présente. En outre, si leur symptomatologie est aujourd’hui bien 
connue et complètement décrite, par contre le mode de produc- 
tion et la pathogénie de ces graves complications sont loin 
d’être parfaitement élucidés, et l'accord n'est pas fait sur les 
causes qui président à ces accidents. C'est pourquoi il nous a 
paru intéressant de rapporter quatre cas de tétanie d'origine 
gastrique et intestinale, observés, en quelques mois, dans le 
service de notre excellent maître M. Albert Mathieu, qui nous 
a engagé à les publier; cas intéressants au point de vue des 
conditions étiologiques, et par ce fait que la tétanie a été guérie 
deux fois par le tubage évacuateur et le tubo-gavage, et que la 
gastro-entérostomie a pu être pratiquée avec succès au bout de 
peu de temps. 

Le premier de ces cas — le plus complet et le plus clas- 
sique par les circonstances dans lesquelles se sont produites 
les contractures — se rapporte à un jeune homme de vingt- 
deux ans. 

D'après le malade, à la suite d'une entérite dysentériforme, 
en août et septembre 1906, il avait été pris, assez brusquement, 
de douleurs gastriques très vives, à type tardif, et de vomisse- 


1 Travail du service du Dr Albert Mathieu à l'hôpital Saint-Antoine. 
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ments abondants, survenant d'abord tous les jours, puis tous 
les deux jours; grands vomissements contenant les aliments du 
repas précédent, puis bientôt vomissements de stase dans les- 
quels le malade avait pu remarquer, à plusieurs reprises, des 
débris d’aliments ingérés la veille et même l'avant-veille. Ces 
vomissements se reproduisirent presque sans interruption jus- 
qu'en mai 1907, époque à laquelle le jeune G. entra à l'hôpital 
Saint-Antoine. 

Le malade raconta qu'on lui avait fait, pendant les deux mois 
précédents, de grands lavages d'estomac, tous les deux jours. 

Lorsque nous fûmes amenés à l'examiner, nous vimes un 
malade absolument cachectique, au faciès émacié, profondé- 
ment déshydraté, dans un état de faiblesse telle que notre maître 
portait immédiatement un pronostic des plus réservés. 

L'examen de l'abdomen montra un estomac descendant jus- 
qu'à deux travers de doigt au-dessous de l’ombilic, avec de la 
tension intermittente, un bruit de clapotage et de flot très éten- 
du à jeun; le liquide des deux vomissements que le malade 
avait eus la nuit suivant son arrivée, représentait dans l'ensemble 
2 litres environ, liquide ayant une coloration verte tout à fait 
spéciale non due à la bile, semblable à celle des moisissures 
du fromage de Roquefort'. Les urines rares, 200 grammes envi- 
ron dans les vingt-quatre heures, contenaient de l’acétone. Cette 
acétonurie s'expliquait sans doute par l'état d'inanition du 
malade. 

De cet ensemble on pouvait donc conclure à une sténose pylo- 
rique ayant déterminé, par grands vomissements répétés, un 
état de dépression et de cachexie extrêmes. 

Le premier jour, le malade ne prend qu'un litre et demi de 
lait, et reçoit 500 grammes de sérum. Deux grands vomisse- 
ments de stase dans les vingt-quatre heures. Urines : 400 grammes. 
Température normale, pouls rapide et petit. 


1 Cette coloration spéciale des vomissements de stase a été constatée antérieure- 
ment par M. le docteur Laboulais, assistant de M. A. Mathieu, dans un cas de 
coma dyspeptique. I] put y déceler la présence du penicillum glaucum (champi- 
gnon de la moisissure du pain), et constata que ce parasite disparut des vomisse- 
ments en même temps que disparurent les accidents comateux. Peut-être y a-t-il 
lieu de voir là plus qu’une coincidence, et de supposer que, tout au moins dans 
ce cas, le penicillum glaucum a joué un rôle important dans la production des 
accidents nerveux d'origine toxique. 
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L’aprés-midi de ce premier jour, à deux reprises, à six heures 
d'intervalle, le malade présenta une crise très nette de tétanie, 
caractérisée par des contractures douloureuses des deux 
membres supérieurs : avant-bras en flexion sur les bras, mains 
fléchies, les doigts prenant la position dite de la « main 
d'accoucheur ». 

Ces contractures portèrent également sur les orteils crispés 
en flexion. 

Chacune des deux crises fut annoncée par des fourmille- 
ments dans les extrémités, précédant immédiatement l'appari- 
tion des contractures, et durant cinq à dix minutes environ. 

Dès ce jour le malade accusa une gêne assez marquée dans 
les mouvements d'ouverture de la bouche, et le lendemain on 
constatait un trismus douloureux rendant l'élocution très dif- 
ficile. 

Il est à noter que l'on ne put provoquer l'apparition d'une 
nouvelle crise de contracture par la compression du paquet 
vasculo-nerveux du bras, ni par celle de l'artère radiale du 
poignet, et cependant il est hors de doute qu'il s'agissait bien 
là de deux crises de tétanie. 

Le deuxième jour de son hospitalisation, notre malade eut 
encore deux vomissements de un litre et demi de liquide ver- 
dâtre, mélangé de lait caillé, liquide dans lequel l'examen chi- 
mique ne put révéler de trace d'acide chlorhydrique libre. 
L'état général était toujours précaire, les urines rares. Deux 
nouvelles crises de contractures des extrémités se produisirent 
à trois heures d'intervalle. 

Le trismus, permanent, s'exagérait et devenait particulière- 
ment douloureux au cours de chacune des crises. 

Cependant le malade était mis à la diète hydrique, aux lave- 
ments alimentaires, — destinés plus à le réhydrater qu'à le 
soutenir; — il recevait, en outre, un litre de sérum en injection. 

Le troisième jour, un seul vomissement d’un litre environ, — 
les urines montent à 800 grammes, — le pouls est meilleur. 
Deux crises de contractures des mains, espacées de huit heures. 
Le trismus persiste, mais s’atténue. On continue le traitement 
du jour précédent. 

Dès le quatrième jour, le malade n'avait plus de crises de 
tétanie, seulement un léger degré de trismus, — l'état général 
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était meilleur, — les urines allaient à un litre dans les vingt- 
quatre heures. On prescrivit alors le tubo-gavage : un demi- 
litre de lait, aprés évacuation du liquide de stase, sans lavage, 
— injection de 500 grammes de sérum, —- trois lavements ali- 
mentaires. 

Le sixiéme jour aprés son début, le trismus disparaissait 
enfin. Les vomissements avaient cessé. Dés lors, on put pour- 
suivre la réalimentation du jeune malade qui recut, progressi- 
vement, jusqu'à deux litres et demi de lait, dont trois quarts de 
litre en gavage avec 50 grammes de poudre de viande et des 
jaunes d'œufs battus. Notons qu'une analyse de suc gastrique, 
après repas d'épreuve, fut faite quinze jours après la cessation 
des crises de tétanie, et permit de noter une hyperchlorhydrie 
marquée. 

Grâce au régime suivi, au bout de trois semaines le malade 
était considérablement amélioré : plus de douleurs gastriques, 
quantité peu appréciable de liquide à jeun, un litre et demi 
d'urines environ par jour. Le 23 juin, il demandait à quitter 
le service pour régler des affaires de famille, remettant à plus 
tard l'opération qui lui était proposée. 

C'est en bon état de santé générale que trois semaines après, 
n'ayant plus ni vomi ni souffert, il fut opéré par M. le D' Ricard, 
chirurgien de l'hôpital Saint-Antoine. On trouva un estomac 
très dilaté, avec un pylore hypertrophié et un peu induré, modi- 
fications vraisemblablement dues à la cicatrisation d'un uleus. 
M. Ricard fit, par son procédé habituel, la gastro-entérostomie 
postérieure avec suspension verticale de l’anse grêle. Trois 
semaines plus tard, le malade quittait définitivement l'hôpital 
pour reprendre ses occupations. 

Si nous avons rapporté cette observation tout au long, en 
insistant non seulement sur les crises de contractures, mais 
sur le traitement employé, c'est que, dans des cas similaires, 
on a pu être amené à opérer, malgré la gravité très grande de 
l'opération pendant les crises, à cause de la gravité même de la 
tétanie; considérant que s’il restait au malade une seule chance 
de salut, il valait mieux la lui faire courir en intervenant chi- 
rurgicalement pour tenter d'arrêter les crises. Dans le cas pré- 
sent, malgré la forme particulièrement sévère de la tétanie, 
notre maître ne modifia pas le traitement qu'il a coutume 
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d'employer pour les malades ayant une sténose pylorique avec 
grande stase et vomissements : c'est-à-dire injections de sérum, 
tubo-gavage aprés évacuation du liquide de stase, sans lavage; 
traitement qui permit au malade de supporter ultérieure- 
ment, dans de meilleures conditions, l'intervention chirur- 
gicale. 

A côté de ce premier cas, nous placerons celui d’une dame M., 
âgée de quarante-quatre ans. Cette malade avait un passé de 
dix années de crises douloureuses à type tardif et de vomisse- 
ments alimentaires, devenus presque journaliers depuis un an. 
L'impossibilité de s’alimenter sans souffrir, les vomissements 
répétés avaient créé chez cette malade un état de cachexie et de 
déshydratation extrêmes. Les antécédents pathologiques, joints 
à la constatation, au premier examen, d’un estomac descendant 
jusqu'au pubis, clapotant largement à jeun, et présentant des 
contractions intermittentes, autorisaient le diagnostic de sténose 
pylorique d'origine ulcéreuse. 

Dès son entrée dans le service, d'après les indications de 
M. A. Mathieu, nous faisions, après injection de 500 grammes 
de sérum, un tubage qui permettait d’évacuer deux litres et demi 
d'un liquide jaunâtre avec des caillots de lait. 

Dès le début de l'évacuation du liquide de stase, nous pûmes 
assister à une crise de tétanie portant sur les deux mains : 
doigts en demi-flexion, pouce en flexion et extréme adduction. 
Ces contractures, d’ailleurs douloureuses, qui persistèrent dix 
minutes après que nous eûmes retiré le tube, s’accompagnérent 
d'un léger trismus et de tremblement des lèvres. Les membres 
inférieurs restèrent indemnes. 

La malade déclara alors, spontanément, qu'elle avait eu déjà, 
à trois reprises, le mois précédent, des « crampes » analogues, 
bien que moins marquées et moins douloureuses. 

Cette crise de tétanie fut la seule que nous pûmes constater 
chez cette malade. 

Mise au tubo-gavage pendant quinze jours, c'est améliorée 
par ce traitement, ayant repris 2 kilogrammes, qu'elle fut opé- 
rée par M. le D' Labey. On trouva un pylore réduit au volume 
d'une plume d’oie avec un estomac extrêmement dilaté. On fit 
une gastro-entérostomie postérieure avec suspension verticale, 
par le procédé de M. le D' Ricard. Les suites opératoires furent 
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excellentes : un mois après l'opération, la malade avait aug- 
menté de 10 kilogrammes. 

Notre troisième observation a trait à une dame M., âgée de 
cinquante-sept ans, soignée en 1900 par notre maitre M. A. Ma- 
thieu, pour une sténose pylorique, secondaire à un ulcus, avec 
grands vomissements, remise en état d'équilibre, et qui refusa 
à cette époque l'intervention du chirurgien. 

C'est à l'occasion d’une crise nouvelle de fortes douleurs et 
de vomissements de stase presque journaliers, que nous vimes 
M®° M. à l'hôpital Saint-Antoine. 

C'était une femme remarquablement maigre, à la peau sèche, 
déshydratée par des vomissements répétés. Nous n’insisterons 
pas sur les données de l'examen physique de cette malade. 
Disons seulement que, le matin de son entrée, on pratiqua à 
jeun, et après injection de 300 grammes de sérum, le tubage 
qui permit d’évacuer deux litres environ d’un liquide verdatre. 

Le point particulier intéressant dans l'histoire de cette malade 
est la production d’une crise de contractures des mains et des 
pieds, à type de flexion, sous l'influence d'un lavement donné 
le soir même de son entrée dans le service. En effet, au moment 
où l'infirmière retirait la canule, la malade accusa subitement 
des frissons, bouffées de chaleur à la tête, vertige, tendance à 
la perte de connaissance; — puis apparurent des fourmille- 
ments dans les deux poignets, remontant de là vers la racine 
du membre, et presque aussitôt des « crampes » douloureuses 
dans les deux mains qui présentaient l'attitude dite de la « main 
d'accoucheur », avec impossibilité d'étendre ou de fléchir 
davantage les doigts. Cet état persista deux à trois minutes; 
après quoi la contracture cessa, et il ne subsista de cette crise 
qu'un peu d’engourdissement des mains. 

Il s'agissait là évidemment de tétanie chez une malade intoxi- 
quée dès longtemps par une stase alimentaire presque continue, 
déshydratée par des vomissements répétés, ce qui est classique; 
mais le point intéressant de cette observation est le mode de 
production de cette crise, d’ailleurs unique, crise de contrac- 
tures qui fut provoquée, chez une gastropathe, par l'irritation 
rectale causée par l’introduction d’un lavement. 

Le quatrième cas de crise de tétanie que nous rapportons 
diffère des précédents par l'étiologie des contractures. Il s’agit 
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d'un malade P., âgé de quarante-trois ans, à qui l’on avait fait 
en 1900 une gastro-entérostomie pour sténose du pylore. 

En juillet 1906, sans cause apparente, il fut pris de diarrhée 
et eut journellement sept ou huit selles complètement liquides. 
Ce flux intestinal, qui dura deux mois, et la diète presque abso- 
lue avaient fait de notre malade un cachectique. 

Puis la diarrhée ayant cessé, mais les coliques douloureuses 
succédant presque à chaque repas, P. en était arrivé à un régime 
alimentaire tout à fait insuffisant. C'est done dans un état de 
faiblesse extrême que ce malade entra dans le service. 

Maigre, les traits tirés, tel nous le vimes au premier exa- 
men. Le ventre était flasque et mou, à parois atones, légère- 
ment météorisé dans sa partie sous-ombilicale. Le côlon des- 
cendant contracté roulait sous les doigts ; une sonorité grave 
dans la fosse iliaque droite indiquait un cæcum dilaté. L’esto- 
mac ne paraissait pas, à la percussion, descendre au-dessous 
de l’ombilic; et cependant on trouvait du clapotage et du bruit 
de flot à jeun au-dessous de ce point, sans qu'on pit préciser, 
de prime abord, l'origine gastrique ou intestinale de ce phéno- 
mène. 

Cependant, en poursuivant son examen méthodique, notre 
maitre put déceler ce signe du bruit de flot et du clapotage 
intestinal dont il a montré toute la valeur dans la recherche 
des sténoses incomplètes de l'intestin grêle à sa partie termi- 
nale; il constata en outre le déplacement de la matité suivant 
le décubitus latéral alternativement droit et gauche. 

Pour éliminer toutefois l'existence de liquide de stase à jeun 
dans l'estomac, possible chez un ancien gastropathe opéré, — 
la bouche gastro-intestinale pouvant s'être fermée — on tuba 
le malade à jeun. Ce tubage fut négatif et ne permit d'extraire 
que 50 centimètres cubes de liquide bilieux. Mais il fut l'occa- 
sion d’un fait intéressant : au moment où l'on amorcait le tube, 
le malade présenta subitement des contractures des mains et 
des pieds, en flexion, — et ces contractures douloureuses per- 
sistèrent cinq minutes, laissant après elles un engourdissement 
des extrémités. 

Cette crise fut unique. Il s’agit là d’une crise de tétanie chez 
un malade présentant de la stase intestinale, ainsi que l'indi- 
quait le bruit de flot et de clapotage dans l'intestin. Une inter- 
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vention chirurgicale, faite deux mois aprés cette crise, montra 
qu'il s'agissait d'adhérences du grand épiploon à la paroi abdo- 
minale antérieure, coudant et étranglant incomplétement le 
côlon au niveau de ses deux angles; — les anses gréles étaient 
rouges et dilatées. 

Cette observation est intéressante à ce point de vue que la 
crise de tétanie a été déterminée, chez un malade ayant une 
sténose incomplète de l'intestin, par un traumatisme gastrique, 
le tubage. 

De l'examen de nos quatre observations, on peut tirer 
quelques conclusions touchant l’étiologie, la pathogénie et le 
pronostic de la tétanie au cours d'affections gastriques et intes- 
tinales. 

Et d’abord au point de vue de l'étiologie : dans nos quatre 
cas de tétanie, trois se produisirent chez des malades ayant 
une sténose pylorique secondaire à un ulcus, avec grands 
vomissements; ils rentrent dans le cadre classique des tétanies 
d'origine gastrique. 

Le quatrième cas, au contraire, a’été observé chez un malade 
présentant une sténose incomplète du gros intestin. Nous ne 
croyons pas que semblable étiologie des crises de tétanie ait 
été relevée jusqu'ici. 

Au point de vue pathogénique, parmi les nombreuses théo- 
ries proposées, trois subsistent pour expliquer la tétanie gas- 
trique : 

1° Celle de la déshydratation du sang provoquant des 
crampes musculaires comparables à celles du choléra (Küss- 
maull'); 

2° La théorie nerveuse qui explique les contractures par un 
réflexe dont le point de départ est l'excitation des nerfs de 
l'estomac ; 

3° Enfin celle de l’auto-intoxication par des agents toxiques 
élaborés puis résorbés au niveau de l'estomac lésé. 

La théorie de la déshydratation, la première en date, n'est 
plus soutenue par personne; il est évident que la déperdition 
aqueuse de l'organisme est insuffisante à expliquer la produc- 
tion des crises de tétanie. Mais il paraît certain, en tout cas, 


1 Küssmaull. Deutsche Arch. f. klin. Med., 1869. 
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que la déshydratation réalisée par les vomissements répétés et 
abondants où la diarrhée prolongée doit jouer un certain rôle, 
sans doute en favorisant la concentration dans l'organisme des 
__ toxines produites soit dans l'estomac, soit dans l'intestin. 

La théorie réflexe a été proposée par de nombreux auteurs, 
défendue en 1900 par M. A. Robin, dans une discussion à la 
Société de thérapeutique’, et présentée par lui à l'exclusion de 
la théorie toxique « qui ne repose sur aucun fait ». « Pour que 
la tétanie se produise, dit M. A. Robin, il faut des conditions 
spéciales de réceptivité nerveuse, comme il s'en trouve chez les 
surmenés, les neurasthéniques, les individus affaiblis par des 
vomissements incessants. Le réflexe est mis en jeu par toute 
cause capable d’exciter l'estomac, comme le lavage, le contact 
de la sonde, la percussion sur la région épigastrique ou abdo- 
minale. » 

C'est de cette façon qu'on a pu expliquer les accès de tétanie 
dans les cas d’helminthiase intestinale. C’est ainsi, semble-t-il, 
qu'on pourrait expliquer les crises de contractures relatées dans 
nos deux dernières observations, crises survenues — chez des 
malades affaiblis — dans le cas de sténose pylorique, secon- 
dairement à l'introduction d’un lavement; dans le cas de sté- 
nose intestinale, à la suite d'un tubage. 

Cependant, sans aller jusqu’à refuser à l’action réflexe toute 
espèce de participation à la production de la tétanie, il paraît 
plus satisfaisant de penser que l'excitation nerveuse, point de 
départ d'un réflexe provoquant la crise, n'est qu'un facteur, 
n'est qu’une cause occasionnelle, chez des malades prédisposés 
par une intoxication préalable. L'action réflexe peut expliquer 
les crises de contractures que l’on voit survenir après le pas- 
sage de la sonde, mais elle ne peut guère rendre compte de la 
production de la tétanie elle-même. 

Reste donc la théorie de l’intoxication. Cette dernière, ralliant 
à l'heure actuelle la majorité des suffrages, est certainement la 
plus séduisante, encore que les recherches expérimentales 
entreprises à cet égard aient donné des résultats contradic- 
toires. 


D'après cette théorie, le spasme musculaire est dû à la sti- 


1 Société de thérapeutique, séance du 14 mars 1900. 
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mulation de centres spinaux par des poisons extrinsèques ou 
prenant naissance dans l'organisme malade, toxines d'origine 
gastro-intestinale, substances convulsivantes d'origine alimen- 
taire, de nature indéterminée. 

Le rôle de l’auto-intoxication d'origine intestinale dans la 
production de la tétanie est manifeste dans un certain nombre 
d'observations. Nous rappelons, à l'appui de la théorie toxique, 
trois observations rapportées par Langmead à la Société cli- 
nique de Londres (janvier 1907). 

Il s'agit de trois cas de tétanie survenue chez des enfants 
atteints de dilatation volumineuse du côlon ou de l’anse sig- 
moide, sans sténose sous-jacente, caractérisée cliniquement par 
une diarrhée abondante et fétide. Dans deux de ces cas, l’auteur 
rapporte que, chaque fois, le lavage du côlon avait amené une 
sédation rapide des phénomènes nerveux; dans un des trois 
enfin, la résection d'un segment dilaté du côlon pelvien sur 
30 centimètres avait amené la disparition des crises de tétanie 
jusque-là répétées. 

Ajputons à ces trois cas notre observation de sténose incom- 
plète du gros intestin à peu de distance de son origine, dans 
laquelle la stase fécale, favorisant l'absorption des toxines de 
toute nature, était rendue cliniquement appréciable par la pro- 
duction du clapotage et un bruit de flot intestinal. 

Enfin on peut penser que l'helminthiase intestinale, si sou- 
vent à l'origine de la tétanie infantile, agit là par une intoxi- 
‘ation spéciale. 

Si nous rapprochons de tous ces cas les crampes muscu- 
laires que l'on peut voir survenir comme complication de 
certains étranglements herniaires, à forme grave, cholériforme, 
complication souvent juxtaposée à d'autres manifestations pul- 
monaires ou rénales de l'intoxication herniaire, —— et si nous 
rappelons l'observation de Ortali (Gazetta degli Ospedale della 
Cliniche, 6 déc. 1903 : Tétanie et Etranglement herniaire), on 
voit que ce n'est pas trop s'avancer que de faire jouer un rôle 
important, sinon exclusif, à l'auto-intoxication d’origine intesti- 
nale dans la production de certaines crises de tétanie. 

Quant à l'auto-intoxication d'origine gastrique, si on a exa- 
géré sa valeur dans l'explication des troubles éloignés de cer- 
taines dyspepsies, elle n'en reste pas moins, dans la tétanie 
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gastrique, celle des causes invoquées qui rend le mieux compte 
des accidents. La théorie toxique est d’ailleurs aujourd’hui 
très généralement acceptée. 

Les divergences d'opinion ne portent que sur la nature même 
de l'intoxication, et il faut avouer qu'à cet égard aucune hypo- 
thèse n'est pleinement satisfaisante. Tandis que pour les uns, 
la substance toxique convulsivante est un principe soluble, 
relevant d’un microbe pathogène dont la végétation est favo- 
risée par la stase gastrique, — pour d'autres, cette substance 
naît des modifications chimiques du produit digestif, dans des 
conditions de digestibilité anormales. Ici même, -les opinions 
différent : Brieger a extrait des produits de la digestion stoma- 
cale une toxalbumine, la pepto-toxine, dont Bouveret et Devic' 
nient l'existence et qu'ils considèrent comme prenant naissance 
au cours des opérations de l'extraction. Pour ces derniers 
auteurs, il s'agirait d'une substance paraissant être produite 
par l’action successive de l'acide chlorhydrique et de l'alcool 
sur les peptones; ils ont pu ainsi préparer, avec le liquide 
recueilli dans l'estomac d'un tétanique, un extrait convulsivant 
pour les animaux. 

Or, cependant que Bouveret et Devic posent en principe que 
cet extrait agit seulement chez des hyperchlorhydriques dilatés, 
on peut leur opposer plusieurs observations? de crises de téta- 
nie survenues chez des malades atteints de cancer du pylore 
avec stase et hyperchlorhydrie. 

Enfin de nombreuses expérimentations sur l'animal ont été 
faites, en partant soit des extraits toxiques, soit du liquide 
filtré de stase provenant de tétaniques, — et toutes ces tenta- 
tives ont donné des résultats sur l'incertitude desquels 
s'appuient les adversaires de la théorie toxique, pour lui dénier 
toute valeur dans la pathogénie de la tétanie gastrique. 

« Mais, dit M. A. Mathieu, de ce qu'on n'a pas vu des 
toxines d'origine gastrique, de ce qu'on ne les a pas isolées, il 


1 Bouveret et Devic. Revue de médeeine , 1892. 
? Cassaet et G. Ferré. Soc. de Biologie, juin 1894. 


Une observ. publiée par Albu, dans Journal de Boas pour les mal. de l'estomac, 
1898. 


Une observ. publiée par Hautefeuille, d'Amiens : Tétanie gastrique (Archives 
des maladies de l'app. dig. et de la nutrition, décembre 1907). 
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n'en résulte pas qu'elles n'existent pas. Et les expériences faites 
sur des animaux sains ne sont pas comparables à ce qui se 
passe chez l'homme. 

« Chez les gastropathes, les organes sont souvent malades 
de longue date, la vitalité de l'organisme amoindrie, et l'intoxi- 
cation s'est faite lentement pendant des mois et même des 
années'. » 

Une très curieuse et récente observation personnelle, que 
notre maître a bien voulu nous communiquer, apporte à l'appui 
de la théorie toxique un argument nouveau. Il s'agit d'un 
malade qui présentait des vomissements abondants et répétés 
dus à une sténose du pylore et chez lequel apparurent des 
crises de tétanie des membres supérieurs concomitamment 
avec une éruption purpurique siégeant sur les membres infé- 
rieurs. 

En somme, il semble que dans la grande majorité des cas 
de tétanie, survenant comme complication de maladies gas- 
triques ou intestinales, l’auto-intoxication favorisée par la stase 
alimentaire ou fécale, réalisée par l'absorption des toxines 
au niveau de l'estomac et de l'intestin, peut être considérée 
comme la cause déterminante de la tétanie. Peut-être faut-il 
joindre à cette cause l'infection microbienne d'origine intes- 
tinale. 

A l’auto-intoxication s'ajoute, comme adjuvante, la déshy- 
dratation qui permet la concentration des toxines de l’orga- 
nisme. 

Enfin les excitations périphériques, soit gastriques, soit intes- 
tinales, interviennent très souvent à titre de cause occasion- 
nelle pour provoquer la crise chez des malades dont le système 
nerveux est prédisposé ou lésé par une lente intoxication préa- 
lable. 

A considérer la valeur pronostique de la tétanie d'origine 
intestinale, et surtout gastrique, il semble que cette manifesta- 
tion morbide est généralement regardée comme une complica- 
tion parfois ultime, très souvent grave, assombrissant le pro- 
nostic dans tous les cas. Cependant il paraît permis d'établir, 
au point de vue pronostic, une distinction entre les cas de 


1 Société de thérapeutique, séance du 28 mars 1900. 
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tétanie, d'après la modalité des crises de contractures, d'après 
leur extension et leur évolution. Et l'on pourrait ainsi consi- 
dérer : d’une part, des crises de tétanie plus ou moins généra- 
lisées et répétées, survenant chez des malades en pleine période 
d'accidents aigus de sténose pylorique, crises de tétanie com- 
portant un pronostic très réservé dans ces circonstances; —- et 
d'autre part, des crises de contractures, portant seulement sur 
les extrémités, apparaissant chez des malades lentement intoxi- 
qués, au cours d'une affection gastrique ou intestinale à longue 
évolution; contractures se montrant comme un accident unique, 
isolé, provoqué par une cause passagére qui déclenche la crise. 
Cette variété de tétanie, se produisant dans de semblables con- 
ditions, comporterait un pronostic beaucoup moins défavo- 
rable. 

Quoi qu'il en soit, si on ne retient que les cas particuliére- 
ment graves, — tant par la maladie en cours que par la 
forme de tétanie venant la compliquer, — on voit que la téta- 
nie est regardée, dans ces circonstances, comme une indication 
à intervenir rapidement : « L'intervention, dit M. Schwartz, 
doit être précoce pour arriver à un bon résultat; seul le trai- 
tement chirurgical est efficace quand la maladie n'est pas trop 
avancée’. » 

Dans deux de nos observations, l’état général de nos malades 
était trés atteint, lorsque apparurent les crises de contractures. 
Dans l’une même (Obs. I), à côté des convulsions toniques, 
existait de la contracture permanente des masséters, et il sem- 
blait que rien ne put arrêter la marche des accidents qu'une 
intervention chirurgicale rapide, et cependant cette intervention 
fut avantageusement différée. 

Sans vouloir généraliser une méthode qui peut être modifiée 
par des indications spéciales, il est permis tout au moins de 
constater l'excellence de la temporisation dont usa, en ces 
diverses circonstances, notre maître M. A. Mathieu. 

Injections de sérum, grands lavements, tubages évacuateurs 
du liquide de stase et lavage modéré de l'estomac, puis tubo- 
gavages amenèrent la disparition des crises de contractures, 
relevèrent l’état général des malades et les mirent en état de 


1 Schwartz. Journ. des Praticiens, oct. 1907, n° 42. 
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supporter, avec le maximum de chances, une intervention chi- 
rurgicale qui aurait pu leur étre fatale si elle avait été plus 
précoce. Ces résultats sont intéressants à rapporter; nous en 
rapprocherons deux cas personnels de notre maître, qui traita 
heureusement des malades atteints de coma dyspeptique par 
cette même méthode. 











DE LA SENSIBILITE DE L’ESTOMAC 


Par D. HEINEKE IUN. et M. van SELMS 


TRAVAIL DE LA CLINIQUE MEDICALE D'UTRECHT (Prof. TALMA ) 


Les publications de M. le professeur LENNANDER sur Ce sujet 
nous ont amenés à faire non seulement chez des malades, 
mais aussi chez des individus sains, une série d’expériences sur 
la sensibilité de l'estomac au contact de substances qui agissent 
chimiquement. 

LENNANDER a écrit en 1901! qu'il avait constaté chez deux 
patients, sur lesquels il avait fait une gastro-entérostomie sous 
anesthésie à la Schleich, qu'au niveau de la grande courbure, 
sur la face postérieure ou antérieure, l'estomac est totalement 
insensible à toute influence stimulante : incision, pincement, 
thermocautére, application de sutures, froid ou chaleur. 
Il a fait chaque fois une expérience de contrôle sur la peau, 
où le patient était immédiatement sensible à toute excitation. 

M. LENNANDER ajoutait qu'il n'avait jamais fait de recherches 
sur la membrane muqueuse de l'estomac avec des potions agis- 
sant chimiquement, quoiqu'il eût écrit en 1905? : « Nombre 
des sensations douloureuses et désagréables produites par l'usage 
d'alcool fort ou de médicaments trop concentrés doivent être 
attribuées assurément à la résorption et au passage sous une 
forme trop concentrée desdits médicaments dans les vaisseaux 
lymphatiques et dans les cavités autour de la colonne verté- 
brale, le long des deux côtés du diaphragme et dans les parties 
postérieure et antérieure du médiastin. » 

M. LENNANDER a proposé, d'après les explorations qu'il a 
faites sur tous les organes abdominaux, l'hypothèse suivante : 


1K. G. Lennander. Centralbl. f. Chirurgie, 1901. 
? K. G. Lennander. Mitteilungen aus den Grenzgebieten, Bd XV. 
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« Tous les organes innervés seulement par le nerf sympa- 
thique ou par le nerf vague au-dessous de l'endroit où le nerf 
récurrent devient indépendant, ne possédent aucun des quatre 
sens tactiles ; donc il leur manque le sens de la douleur, du chaud, 
du froid et de la pression. » 

Cinq ans après, M. LENNANDER écrivit! qu'aucune de ses 
observations ne s'était trouvée en contradiction avec l'hypo- 
thèse susdite. 

De l'estomac en particulier, il écrivit ce qui suit : 

1. Aucun traumatisme de l'estomac ne produit de sensation 
si l’on réussit à éviter une distension des ligaments de l'estomac. 

2. A l'occasion d'une gastrostomie pour cancer de l'œsophage, 
LENNANDER examina la sensibilité d’une portion de l'estomac 
tout près de la petite courbure et aussi loin que possible du 
pylore. En voici le résultat : 

a. Une pression d’un pli de la séreuse de l'estomac avec une 
pince n’occasionne pas de douleur. 

b. Une incision dans la séreuse de l'estomac est indolore. 

c. Une faradisation de la séreuse de l'estomac à force aug- 
mentante est indolore. 

d. Un attouchement de la peau à gauche de la lésion avec 
un morceau de glace provoque une sensation de froid. 

e. Un attouchement de longue durée de la séreuse de l’esto- 
mac avec le même morceau de glace ne provoque aucune sen- 
sation. 

f. Un attouchement de la peau à gauche de la lésion avec 
une pince chaude donne une sensation de chaud à gauche. 

g. Un attouchement de longue durée de la séreuse de l'esto- 
mac avec la même pince n'est pas sentie. 

h. Un attouchement de la peau à droite de la lésion avec une 
pince chaude provoque une sensation de chaud à gauche. 

i. Une brülure des trois couches de l'estomac faite par le 
thermocautère ne fit pas donner au malade le moindre signe 
de douleur : celui-ci affirma ne sentir aucun mal. 

De même, la suture pour la fistule de WirzEL n'occasionna 
pas de douleur. 

Aussi, M. LENNANDER arrive aux conclusions suivantes. La 


1 K. G. Lennander. Mitteilungen aus den Grenzgebieten, Bd XVI. 
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peau possède presque partout quatre qualités tactiles, à savoir : 
la sensation de douleur, de pression, de chaleur et de froid. 

La plèvre pariétale et le péritoine pariétal ainsi que la soussé- 
reuse voisine possèdent aussi le sens de la douleur. Ce qui cause, 
d'après M. LENNANDER, la plus vive douleur, c’est la distension, la 
dilacération ou le déplacement des séreuses par rapport à leur 
attache fixe sur les muscles, les aponévroses, les ligaments et les os. 

Quant à l'estomac, M. LENNANDER croit péremptoirement 
prouvé qu'il ne possède aucune de ces quatre qualités tactiles. 

De la douleur causée par des ulcères, M. LENNANDER dit ce 
qui suit : 

1. En cas d’ulcère, il y aurait seulement de la douleur quand 
l'ulcération se propage, après cicatrisation, sur les portions qui 
se trouvent sous le péritoine pariétal. L'extension de l'ulcère 
de l'estomac jusqu'au foie ne causerait pas de douleur. 

2. La douleur pourrait aussi être occasionnée par une lym- 
phangite infectieuse autour des artères, de l'aorte et de l'œso- 
phage, le long des deux côtés du diaphragme et à travers le 
médiastin par en haut. 

Il admet aussi que la résorption d'un contenu stomacal 
trop riche en suc gastrique peut être accompagnée d’une sen- 
sation plus ou moins douloureuse et désagréable, aussitôt que 
le liquide, en parcourant les vaisseaux lymphatiques, vient en 
contact avec les nerfs sensoriels de la séreuse de la paroi du 
ventre et du médiastin. 

Certainement, on est en droit de croire que dès qu'une 
lymphe composée d'une manière insolite, en parcourant les 
susdits vaisseaux lymphatiques ou d’autres vaisseaux, coule 
dans la sousséreuse pariétale, elle peut y causer une inflam- 
mation sans bactéries et occasionner de la douleur. 

Les douleurs mordicantes des ulcères seraient causées par 
les mouvements de l'estomac; cependant la cause directe de ces 
douleurs n’est pas signalée ici. 

En dehors des recherches de LENNANDER, voici ce que nous 
avons trouvé dans la littérature. 

Tatmat communique quelques cas distincts d’hyperesthésie 
à l'acide. 


1S. Talma. Zeitschrift f. kl. Med., VII. 
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L6weNTHAL', par contre, n’a pu constater la sensibilité de la 
muqueuse de l'estomac au contact de solutions d'acide chlor- 
hydrique et d’acide lactique assez fortes chez vingt-quatre indivi- 
dus (dont vingt malades gastriques et quatre individus sains). 

Pick? croit que des expériences de LôWENTHAL on peut seu- 
lement conclure qu'il n'a pas trouvé parmi les vingt-quatre 
sujets examinés un seul cas d’hyperesthésie à l'acide chlorhy- 
drique ni à l'acide lactique. Pick lui-même admet positive- 
ment une hyperesthésie à l'acide. 

Neumann® allègue contre les expériences de M. LENNANDER 
que celui-ci avait exposé les organes explorés à l'influence de 
l'air frais, lequel, les ayant peut-être réfrigérés, pouvait en avoir 
ôté la faculté de sentir. NEuMANN lui-même, en rinçant l'esto- 
mac d'une malade avec de l’eau à 25° C., causa une sensation 
de froid. Il continua de rincer pendant quelques minutes avec 
de l’eau à la même température, après quoi la malade ne put 
pas dire si l’eau avait été froide ou chaude. Puis il prit de 
l'eau à 10° C. sans que la malade le sût, et celle-ci ne put 
reconnaître la température de l’eau introduite. 

RIEGEL: dit que, dans des conditions normales, l'estomac est 
sensible; dans bien des cas pathologiques, apparaît une sensi- 
bilité morbide exagérée des nerfs sensoriels de l'estomac. 

L. Kasr et S.-J. MELTzER®, après avoir fait des recherches 
sur la sensibilité des organes abdominaux de chiens et de chats, 
en ont tiré la conséquence que le canal intestinal et stomacal 
dans un état normal est bien sensible à des impressions de 
douleur. Suivant ces auteurs, il faut attribuer la différence 
entre leur résultat et celui obtenu par LENNANDER au fait que 
celui-ci a toujours opéré sous l’anesthésie à la Schleich. 

D'autres recherches faites avec une quantité relativement 
minime de cocaïne leur auraient démontré que les sensations 
de douleur pour des intestins normaux, ou atteints d’inflamma- 
tion, peuvent être supprimées par l'emploi de ce médicament. 


1 Léwenthal. Berl. klin. Wochenschrift, 1892. 

2 Pick. Wiener med. Wochenschrift, 1898. 

3 Neumann. Wiener klin. Wochenschrift, 1906. 

4 Die Erkränkungen des Magens, Bd 2. 

5 Berliner klinische Wochenschrift, n° 19, 1907. Travail analysé dans les Archives 
de l'appareil digestif, 1907, p. 492. 
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Or, c'est à la cocaine, suivant ces auteurs, qu'on doit attri- 
buer l'anesthésie des organes abdominaux, observée par LEN- 
NANDER. 


Nous avons fait nos expériences avec les substances sui- 
vantes : 


A. Chez des malades atteints d'une affection gastrique. 


1. Avec de l’eau des Carmes diluée dans l'eau. 

2. Avec de l’eau des Carmes non diluée. 

3. Avec de l’huile de menthe poivrée à 8 pour 1000. 
4. — — 6 — 1000. 
5. — — 4 — 1000. 
6. — — 3 — 1000. 
7. Avec de l'huile de girofle à 8 — 1000. 
8. — —- 6 — 1000. 
9. — — 4 — 1000. 
10. — — 3 — 1000. 
11. Avec une solution d'acide chlorhydrique à 1 — 1000. 
12. _ _— 2,5 — 1000. 
13. — 3 — 1000. 
14. = — 4 — 1000. 


B. Chez des individus sains. 


Avec de l’eau des Carmes. 

Avec de l'huile de menthe poivrée à 8 pour 1000. 

Les individus sains avalaient le liquide, tandis que pour les 
malades, à une seule exception près, il fut introduit par une 
sonde dans l'estomac à jeun. Aussitôt l'introduction faite, avant 
de retirer la sonde, on demandait au sujet s’il éprouvait quelque 
sensation. 

Nous avons souvent aussi introduit le liquide, l'individu 
étant couché sur le côté gauche ou droit, en le faisant chan- 
ger de côté pour voir si la sensation se déplaçait aussi. D'ordi- 
naire, nos interrogations étaient faites de manière que la sug- 
gestion fût exclue. Nous avons accordé une attention spéciale 
au temps écoulé entre le moment de l'introduction et celui où 
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le malade éprouvait la sensation. Afin qu'on puisse se former 
une idée plus juste des diversités observées, nous résumons 
ci-dessous nos observations. 


Observations faites chez des personnes saines. 


La sœur v. W., après avoir avalé 15 cm° d’eau des Carmes, 
n'éprouve aucune sensation à l'estomac, seulement une brûlure à la 
gorge. 

Le poctevur S., après avoir avalé 15 cm* d’eau des Carmes, 
n’éprouve rien dans l'estomac, seulement une brûlure à la gorge et 
à l'œsophage. 

D. H., après avoir avalé la même dose d’eau des Carmes, éprouve 
une sensation de chaleur à la gorge; il sent distinctement la brûlure 
qui avance dans l’œsophage, puis il l’éprouve distinctement à l’es- 
tomac dans la région du pylore où la sensation de chaleur dure 
dix minutes. 


La sœur W., après avoir avalé la même dose d’eau des Carmes, 
éprouve une sensation très vive de chaleur et de brûlure à l'estomac, 
ainsi qu'à la gorge et à l’cesophage, quoiqu’un peu moins vive. 

La sœur v. E., après avoir avalé 15cm* d’eau des Carmes, éprouve 
distinctement une sensation de brûlure et de chaleur à la gorge, puis 
à l'œsophage et enfin à l'estomac dans la région du pylore. 


H. J. M. avale 15 cm* d’eau des Carmes et éprouve au même ins- 
tant une sensation de chaleur et de brûlure à l'estomac, puis à l'œso- 
phage et à la gorge. 

G. H. N. éprouve, après avoir avalé la même dose d’eau des 
Carmes, une sensation de brûlure et de chaleur à la gorge et à l’œso- 
phage; puis la même sensation, mais un peu faible, à l'estomac. 
Quelque temps après, il sent cette brûlure très distinctement à l’es- 
tomac, plus vivement que précédemment. 


R. R., ayant avalé la même dose d’eau des Carmes, éprouve une 
sensation douloureuse à la gorge et à l'œsophage, puis une sensa- 
tion de chaleur à l’estomac. Se couchant sur le côté droit, il sent 
distinctement que la sensation se transporte vers le pylore. 


J. H. L., après avoir avalé 20 cm* d’eau des Carmes, éprouve une 
douleur à la gorge et à l’æœsophage, de même qu’une sensation dis- 
tincte de brûlure à l'estomac, laquelle se transporte vers le pylore s’il 


se couche sur le côté droit, et vers le fond s’il se couche sur le côté 
gauche. 


M'e pe N. éprouve, après avoir avalé 15 cm’ d’eau des Carmes, 


une chaleur à la gorge et à l’œsophage et distinctement une chaleur 
allant jusqu'à la brûlure à l'estomac dont la violence varie d’un 
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moment à l’autre. En se tournant à droite, la sensation de brûlure 
se transporte vers la région du pylore, et en se tournant à gauche elle 
se transporte vers le fond. 

V. ». M., après avoir avalé 20 cm° d’eau des Carmes, éprouve seu- 
lement un peu de brûlure à la gorge. 

La sœur E., après avoir avalé la même dose d’eau des Carmes, 
éprouve une sensation de brûlure à l'œsophage, puis de la brûlure 
et une douleur à l'estomac. Cette sensation de brûlure et de douleur 
ne se déplace pas après changement de position. 

La sœur M., ayant avalé la même dose d’eau des Carmes, éprouve 
soudainement une sensation de chaleur à l'estomac, laquelle se 
transporte après changement de position. 


J. H., après avoir avalé la même dose, éprouve de suite une sen- 
sation de brûlure à l'estomac, laquelle se déplace selon la position. 

S., après avoir avalé 40 cm° d'huile de menthe poivrée (8 p. 1000 
d’eau), éprouve tout de suite une sensation de brûlure à l'estomac, 
laquelle change avec la position. 

M. v. S., après avoir avalé à jeun 25 cm* d'eau des Carmes, 
éprouve de suite une brûlure à la gorge, puis une sensation de cha- 
leur dans la région stomacale. Cette sensation se transporte distincte- 
ment vers la droite quand il se couche sur le côté droit. 


Observations chez des malades atteints d’une affection 
gastrique. 


Une servante, L. V., entra le 11 août 1906 à l'hôpital. Elle se plai- 
gnait de douleurs gastriques. Elle avait des vomissements, elle dit 
aussi avoir aperçu une fois du sang dans les matières vomies. La 
malade était tourmentée de renvois acides avec sensation de brûlure 
à la gorge. 

Le 24 octobre 1906. Une dose de 15 em? d’eau des Carmes, diluée 
dans de l’eau (1 à 1), prise par la malade, occasionne une sensation 
de brûlure à l'estomac. 

Le 25. La malade éprouve de la douleur après l'introduction de 
bouillon acidulé (2 p. 1000). 

Le 15 mars 1907. Après l'introduction par la sonde de 250 em* HCl 
(1 p. 1000) dans l'estomac à jeun, la malade éprouve immédiatement 
de la douleur à l'estomac, laquelle diminue à mesure que le liquide 
est retiré au moyen d'un siphon. Un quart d'heure après, une dose 
de 250 cm* HCl (2,5 p. 1000) est introduite dans l'estomac, mais 
sans causer de douleur. 

Après un quart d'heure d'intervalle, 250 cm’ HCl (3 p. 1000) sont 
de nouveau introduits dans l'estomac. Tout de suite la malade 
éprouve à l'estomac une douleur qui se prolonge jusqu'à ce que le 
liquide soit retiré. 
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Un quart d'heure après, une dose de 250 cm* HCl (4 p. 1000) est 
encore une fois introduite. La malade n’éprouve pas de douleur, mais 
seulement une sensation d’acidité forte. 

Le 16, à 7 heures du matin, 15 cm* d’eau des Carmes, dilués dans 
45 cm° d'eau, sont introduits à jeun dans l'estomac par la sonde. 
Aussitôt que le liquide se trouve dans l'estomac, la malade y éprouve 
une douleur qui dure un quart d'heure. La malade la définit un sen- 
timent de brûlure se changeant en douleur. 

A 8 heures et demie, 10 cm* d’eau des Carmes dilués dans 20 cm° 
d'eau sont introduits. La douleur se fait sentir immédiatement à 
l'estomac, aussitôt que le liquide y est arrivé; seulement la douleur 
n'est pas si vive qu'à 7 heures du matin. La sensation de brûlure ne 
dure pas si longtemps et le tout est moins douloureux. 

A 10 heures, une dose de 250 cm° HCl (2,5 p. 1000) à 37° C. est 
introduite par la sonde dans l'estomac, et la malade y éprouve immé- 
diatement une douleur qui dure dix minutes. 

A 10 heures et demie, de nouveau 250 cm* HCI (1 p. 1000) à 37° C. 
sont introduits, et la malade éprouve immédiatement une douleur à 
l'estomac aussi vive qu'une demi-heure auparavant et ne trouve 
aucune différence entre ces deux observations. 

Le 18, à 7 heures du matin, on introduit par la sonde 20 cm* d’eau 
des Carmes dilués dans 20 cm° d'eau dans l'estomac à jeun. La 
malade éprouve tout de suite de la douleur et une brûlure à l’esto- 
mac, puis une douleur au mème endroit où la sensation de douleur 
s'est produite auparavant. 

Quarante-cing minutes après, 10 cm° d'eau des Carmes dilués dans 
30 cm° d’eau sont introduits. La malade éprouve tout de suite de la 
chaleur et une brûlure à l'estomac, puis une douleur plus vive qu'à 
7 heures du matin. 

Le 19. 1. A 8 heures et demie du matin, une dose de 250 em’ HCl 
(3 p. 1000) à 37° C. est introduite par la sonde dans l'estomac à jeun. 
L'introduction faite, la malade éprouve une douleur, mais peu vive. 

II. A 9 heures, une dose de 250 cm* HCI (1 p. 1000) à 37° C. est 
introduite. Immédiatement la malade éprouve une douleur qu'elle 
déclare être aussi vive que celle ressentie à 8 heures et demie du 
matin. 

III. A 9 heures et demie, une dose de 250 cm* HCI (4 p. 1000) est 
introduite. La malade éprouve une douleur plus vive que sous 1 
et II. 

IV. Une dose de 250 cm* HCI (2,5 p. 1000) est introduite, ce qui 
cause immédiatement une vive douleur. La malade la déclare être la 
plus vive de toutes. 


J. v. B., servante. La malade a vomi du sang en janvier 1906. 
Elle souffrait toujours de l'estomac, surtout quand elle prenait des 
aliments. Elle se plaint aussi d’aigreurs. 

Hyperesthésie à la pression de tout l’épigastre. 
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Les 5 et 7 mars. Du bouillon acidulé (2 p. 1000) est introduit. 
Chaque fois l’introduction de cette substance cause de la douleur. 

Le 16, une dose de 15 cm* d’eau des Carmes est introduite par la 
sonde dans l'estomac à jeun. Immédiatement la malade éprouve un 
sentiment de brûlure et de chaleur, qu’elle localise dans la région 
stomacale entre l’ombilic et l’appendice xiphoide. Elle éprouve 
aussi un sentiment de brûlure à l’œsophage après que la sonde 
est retirée. Ensuite, la malade a mal à l'estomac pendant dix 
minutes. 

Le 25, 250 em* HCI (4 p. 1000) à 37° C. sont introduits par la sonde 
dans l'estomac à jeun ; la malade sent le liquide couler dans l'estomac 
sans causer de douleur. 

Le 26,25 cm’ d'huile de menthe poivrée (3 p. 1000) sont introduits 
par la sonde dans l'estomac à jeun. La malade a une sensation de 
chaleur à l'estomac. Se couchant sur le côté droit, elle constate que 
cette sensation se déplace vers la droite. 

Le 27. La malade est couchée sur le côté droit quand 60cm? d'huile 
de girofle (6 p. 1000 d'eau, 37° C.) sont introduits par la sonde 
dans l'estomac à jeun. La malade éprouve de la chaleur dans la 
région du pylore ; 15 minutes après, elle a mal à la portion pylo- 
rique. Cette douleur se transmet par en haut. Après avoir pris un 
verre d’eau, la douleur disparaît, mais le sentiment de chaleur per- 
siste. Se couchant sur le côté gauche, la malade ne sent pas de 
déplacement de cette sensation de chaleur. 


Guizc' pe H., âgée de 38 ans, célibataire. Elle a toujours été 
maladive ; elle est faible et souffre beaucoup dans le dos. L’an der- 
nier elle a été opérée pour une hernie à gauche. Depuis, la malade 
a des maux diffus et est venue à l'hôpital pour se faire examiner plus 
amplement. Les poumons et le cœur sont normaux. Les reins sont 
perceptibles à la palpation. 

22 mars 1907. Par la sonde 15 cm* d’eau des Carmes sont intro- 
duits dans l'estomac à jeun. Tout de suite la malade éprouve de la 
chaleur et une brûlure à la portion pylorique ; elle est couchée sur 
le côté droit. Ce sentiment de chaleur ne se déplace pas quand elle 
se couche sur le côté gauche. 

Le 25, 25 cm° d'huile de menthe poivrée (3 p. 1000 d’eau, à 37° C.) 
sont introduits par la sonde dans l'estomac à jeun provoquant une 
sensation immédiate de brûlure à l'estomac, laquelle se déplace vers 
la droite lorsque la malade se couche sur le côté droit et vers la 
gauche quand elle se couche sur le côté gauche. 

Le 26. Une dose de 20cm* d'huile de girofle (6 p. 1000) introduite 
par la sonde dans l’estomac à jeun y occasionne une sensation de 
brûlure qui se déplace à droite ou à gauche à mesure que la malade 
change de côté. 

Le 27. La malade couchée sur le côté droit, 60 cm’ d'huile de 
girofle (8 p. 1000) sont introduits par la sonde dans l'estomac à jeun, 
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et aussitôt elle éprouve à gauche de l’estomac une sensation de bri- 
lure qui se déplace quand la malade change de côté. 


B. H., servante, âgée de 18 ans. 

Le 19 mars 1907. Depuis cing ans elle avait des maux d’estomac 
qui se traduisaient par des vomissements. Les derniers temps toute 
nourriture la faisait vomir et elle souffrait beaucoup de l'estomac. 
Elle n’a pas vomi de sang. 

Le 20 mars, à 7 heures du matin, 15 cm* d’eau des Carmes sont 
introduits par la sonde dans l'estomac à jeun, et immédiatement la 
malade y éprouve de la brûlure. 

A 8 heures et demie, 15 cm” d’eau des Carmes dilués dans 15 cm* 
d’eau sont introduits par la sonde. La malade n’en éprouve rien. 

Le 21, à 8 heures et demie du matin, une dose de 15 cm* d’eau des 
Carmes diluée dans 15 em” d’eau, introduite par la sonde dans l’esto- 
mac à jeun, y cause aussitôt une sensation de brûlure. Cette sensation 
se déplace distinctement à droite et à gauche à mesure que la malade 
change de côté. Dix minutes après, elle éprouve de la douleur à l’es- 
tomac, laquelle est cependant de courte durée. A 9 heures et demie, 
15 cm” d’eau des Carmes non diluée sont introduits par la sonde. La 
malade ressent une brûlure à l'estomac. Elle perçoit que cette 
sensation se transmet vers la droite quand elle se couche sur le 
côté droit. 

Cinq minutes après, la malade a un mal d'estomac qui se déplace 
à droite quand elle se couche sur le côté droit. 

Le 22. Une solution (à 4 p. 1000 d'HCI à 37° C.) est introduite 
par la sonde dans l'estomac à jeun. Immédiatement la malade éprouve 
à l'estomac une douleur, laquelle se déplace distinctement vers la 
portion pylorique quand la malade se couche sur le côté droit, et 
vers le fond quand elle se couche sur le côté gauche. 

Le 26. Par la sonde, 20cm* d'huile de girofle (3 p. 1000) sont 
introduits dans l'estomac à jeun. La malade s'aperçoit que le liquide 
coule dans l'estomac en causant une sensation de chaleur. Se cou- 
chant sur le côté droit, elle n’a aucune sensation dans la portion 
pylorique ; se couchant sur le côté gauche, elle éprouve distinctement 
une sensation de chaleur accompagnée de douleur. 

Le 27. La malade est couchée sur le côté droit quand 60 cm’ d'huile 
de girofle (3 p. 1000) sont versés par la sonde dans l'estomac à jeun 
y causant immédiatement chaleur et brûlure avec une douleur à 
gauche. Quand la malade se couche sur le côté gauche, la douleur 
continue à se faire sentir à gauche , seulement elle se déplace par en 
haut. 

Le 23 avril. Pendant que la malade est couchée sur le côté droit, 
une dose de 60cm* d'huile de girofle (4 p. 1000) à 37°C. est introduite 
par la sonde dans l'estomac à jeun. La malade sent le liquide 
atteindre l'estomac et éprouve une sensation de chaleur sans douleur. 
Quand elle se couche sur le côté gauche, elle sent l'huile couler vers 
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la gauche et éprouve de la douleur. Après avoir retiré l'huile au 
moyen d’un siphon, la douleur persiste encore pendant dix minutes. 

Le 24. Couchée sur le côté gauche, une quantité de 60 cm° d’huile 
de girofle (6 p. 1000) à 37°C. est introduite par la sonde dans l’esto- 
mac à jeun. Immédiatement la malade éprouve au fond de l’esto- 
mac une sensation de chaleur et de brûlure qui se déplace à droite 
quand elle se couche sur le côté droit. C’est là qu’elle éprouve de la 
douleur. Quelques moments après, elle rejette tout; après quoi la 
douleur diminue et disparaît bientôt. 

Le 25. 70cm’ d'huile de girofle (8 p. 1000) à 37° C., introduits par 
la sonde pendant que la malade est couchée sur le côté gauche, occa- 
sionnent immédiatement de la douleur et une brilure à la portion 
pylorique. Ces sensations se déplacent à gauche, quand la malade se 
couche sur le côté gauche. C’est dans cet endroit qu’elle éprouve de 
la douleur, laquelle disparaît après avoir bu un verre de lait. 

Guiz't pe H., âgée de 41 ans, non mariée. 

Le 12 février 1907. Il y a onze ans qu’elle commença à se plaindre 
de l'estomac. Sur le conseil de son médecin, elle se rendit à la cli- 
nique. Elle est tourmentée par des renvois acides et de temps à 
autre elle a des vomissements. Quatre ou cinq fois elle a vomi du 
sang. 

Le 16. Une introduction par la sonde dans l'estomac à jeun de 
15 cm* d’eau des Carmes dilués dans 15 cm° d’eau, provoque à la 
région épigastrique une sensation de brûlure qui disparaît après un 
quart d'heure. 

Le 22. Au matin, à jeun, 15 cm” d’eau des Carmes sont introduits 
par la sonde dans l'estomac, ce qui cause immédiatement une sensa- 
tion de chaleur à l'estomac, qui plus tard se transforme en douleur. 
Cette chaleur et cette douleur ne se déplacent pas quand la position 
de la malade est changée. 

Le 23. Dans l'estomac à jeun, on introduit par la sonde 250 em* HCl 
(3 p. 1000) à 37° C. Tout à coup la malade éprouve à l'estomac 
une douleur qui ne se déplace pas quand la position du corps est 
changée. 

Le 26. Une introduction par la sonde de 15 cm* d’eau des Carmes 
dans l’estomac à jeun y occasionne immédiatement une sensation de 
chaleur brûlante, qui se déplace de droite à gauche quand la malade 
se couche sur le côté droit ou gauche. 

Le 27. La malade est couchée sur le côté droit. Par la sonde 
60 cm° d'huile de girofle (6 p. 1000) sont introduits dans l'estomac à 
jeun ; la malade éprouve immédiatement une sensation de brûlure et 
de chaleur; en se couchant sur le côté gauche, elle en perçoit très 
distinctement le déplacement vers la gauche. 


E. pe H., âgée de 57 ans, couturière. Depuis août 1906 la malade 
est souvent prise de vomissements et de douleur épigastrique. 
Le 26 mars 1907. L'introduction dans l'estomac à jeun de 25 cm° 
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d'huile de menthe poivrée (3 p. 1000) provoque immédiatement une 
sensation de chaleur à l'estomac, ne se déplaçant pas quand la 
malade se couche du côté gauche sur le côté droit. 

Le 27. L'introduction par la sonde dans l'estomac à jeun de 
60 cm° d'huile de girofle (3 p. 1000) à 37° C., pendant que la malade 
est couchée sur le côté droit, ayant eu toute la nuit une sensation 
dirritation à l'estomac, rend cette sensation plus vive encore. 
Quelques minutes après, la malade éprouve une douleur qui se 
déplace à gauche et à droite selon que la malade change de côté. 

Le 28. Par la sonde 60 cm° d'huile de menthe poivrée (3 p. 1000) 
à 37°C. sont introduits dans l'estomac à jeun, pendant que la malade 
est couchée sur le côté droit. Immédiatement après l'introduction, 
une sensation de chaleur dans la portion pylorique se manifeste, et 
la malade, couchée sur le côté gauche, éprouve que la sensation se 
déplace vers le fond. 

W. v. D., âgé de 29 ans, employé de fabrique. 

Le 22 janvier 1907. Le malade jouissait encore d’une parfaite santé 
il y a neuf ans, lorsque, au 1* janvier 1898, il fut brusquement pris 
d'un vomissement de sang, qui se répéta un an et demi après. Le 
dernier vomissement de sang eut lieu il y a quatre ans. Dès lors il a 
été continuellement malade avec douleurs épigastriques et une sen- 
sation de faiblesse. 

Le 25 février 1907. Par la sonde une introduction dans l'estomac à 
jeun est faite de 20 cm° d’eau des Carmes, qui provoque à l'instant 
même une sensation de brûlure à la région épigastrique. Cette brû- 
lure se déplace très distinctement quand le malade se couche alter- 
nativement sur les côtés gauche ou droit. 

Le 26 mars 1907. 20cm* d'huile de menthe poivrée (3 p. 1000) sont 
versés par la sonde dans l'estomac à jeun. Immédiatement une sen- 
sation de brûlure est causée à la région épigastrique, laquelle ne se 
modifie pas quand la position du malade est changée. 


B. pe V., âgé de 40 ans, cordonnier. 

Le 22 mars 1907. Depuis 7 ans il a des douleurs épigastriques, 
revenant tous les jours. Les légumes et les pommes de terre causent 
de fortes douleurs qui s'accentuent encore en cas de fatigue. 

Le 24. Le malade avale 15 cm° d’eau des Carmes, ce qui cause après 
cing minutes une sensation de brûlure à l'estomac, qui se continue 
au même endroit après que le malade a changé de position. 

Le 25. Après l'introduction par la sonde dans l'estomac à jeun de 
20 cm° d’eau des Carmes, le malade accuse une brûlure à l'estomac. 
Cette sensation se déplace très distinctement quand la position du 
malade est changée. 

Le 26. Une dose de 20 cm° d'huile de menthe poivrée (3 p. 1000) 
est introduite par la sonde dans l'estomac à jeun. Aussitôt le malade 
éprouve de la chaleur et de la brûlure à l'estomac. Cette sensation 
ne change pas de place quoique la position soit modifiée, 
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A. DE R., âgée de 25 ans, servante. 

La malade éprouve depuis cinq semaines une sensation de brûlure 
derrière le sternum. 

Le 3 juin 1907. Par la sonde 20 cm” d’eau des Carmes, dilués dans 
20 cm° d’eau, sont introduits dans l'estomac à jeun, pendant que la 
malade est couchée sur le côté gauche. Quelques moments après, 
elle accuse une sensation de brûlure, se déplaçant très distinctement 
vers la droite quand la malade se couche sur le côté droit. 

Le 5. Pendant que la malade est couchée sur le côté droit, on 
introduit par la sonde 60 cm d'huile de menthe poivrée (4 p. 1000) 
à 37° C. dans l'estomac à jeun. L'introduction faite, la malade éprouve 
à l'instant même une sensation de brûlure et de chaleur à droite de 
l'estomac. Quand elle se couche sur le côté gauche, un déplacement 
de la sensation vers la gauche est distinctement éprouvé. 

S. B., née B., âgée de 44 ans. 

Elle jouissait d’une bonne santé il y a sept ans. Il y a environ 
quatre ou cinq ans, elle fut prise de vomissements qui se répétèrent 
de temps en temps. Jamais elle n’a vomi de sang. 

Le 3 juin 1907. Une quantité de 20 cm° d’eau des Carmes, diluée 
dans 20 cm* d’eau, est introduite par la sonde dans l'estomac à jeun, 
pendant que la malade est couchée sur le côté gauche. Cette intro- 
duction occasionne immédiatement une sensation de brilure et de 
douleur à gauche, laquelle n’est pas déplacée par un changement de 
position. 

M. ve B., née R., âgée de 53 ans, mariée. 

Le 9 mai 1907. Lorsqu'elle était encore servante, elle avait déjà des 
douleurs épigastriques. Tourmentée par des nausées, elle ne vomit 
que peu et jamais de sang. À sa connaissance, ses évacuations n’ont 
jamais été noires. 

Le 16 mai 1907. Par la sonde, la malade étant couchée sur le côté 
droit, on introduit dans l'estomac à jeun une dose de 20 cm° d’eau 
des Carmes. Tout de suite, la malade éprouve de la chaleur et une 
brûlure à droite de l'estomac. Cette sensation n'est pas déplacée par 
un changement de position. 

Le 22. 250 cm* d'HCI (2,5 p. 1000) à 37° C. sont introduits par la 
sonde dans l'estomac à jeun. Aussitôt que l'introduction est faite, la 
malade éprouve de la douleur à l'estomac. Cette douleur n’est pas 
vive, la malade la définit comme une douleur épigastrique ordinaire. 
Cette douleur disparaît après deux minutes. 

C. ve D., âgée de 40 ans, couturière. 

Le 3 avril 1907. La malade a toujours joui d’une bonne santé. Le 
18 janvier 1905, cependant, elle a vomi du sang noir. Depuis lors, elle 
éprouve une sensation de battements à l'estomac. Ces derniers temps 
elle n’a pris que de la soupe, du lait et deux œufs par jour. Elle n’a 
pas de vomissements et elle n’est pas tourmentée de renvois acides. 

Le 7. Pendant que la malade est couchée sur le côté gauche, 
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60 cm’ d'huile de menthe poivrée (3 p. 1000) à 37° C. sont introduits 
par la sonde dans l'estomac à jeun. Dix minutes après l'introduction, 
la malade accuse une sensation de brülure à droite, qui dure une 
bonne demi-heure. La position de la malade changée, la même sen- 
sation persiste au même endroit. 

Le 9. Couchée sur le côté gauche, la malade perçoit le glissement 
dans l'estomac à jeun de 20 cm° d'eau des Carmes introduits par la 
sonde et éprouve immédiatement après une sensation de chaleur à 
gauche sans pouvoir la localiser. Elle la ressent par toute la région 
épigastrique sans percevoir aucun déplacement en se couchant sur 
le côté droit. Après dix minutes, la sensation de chaleur s’est pro- 
pagée par tout l'estomac. 

Le 23. Pendant que la malade est couchée sur le côté droit, 
60 cm* d'huile de menthe poivrée (4 p. 1000) à 37°C sont ingérés par 
la sonde dans l'estomac à jeun. Immédiatement après l'ingestion, la 
malade éprouve une sensation de chaleur et de brûlure à la région 
épigastrique à droite, se déplaçant distinctement vers la gauche 
quand elle se couche sur ce côté. 

Le 24. Ingestion par la sonde de 60 cm* d’huile de menthe poivrée 
(6 p. 1000) à 37° C. dans l'estomac à jeun. Tout d’abord, la malade 
perçoit une sensation de chaleur, se déplaçant quand elle se couche 
sur le côté droit. . 

Le 25. Pendant que la malade est couchée sur le côté gauche, une 
dose de 60 cm’ d'huile de menthe poivrée (8 p. 1000) est introduite 
par la sonde dans l'estomac à jeun. Elle éprouve à l'instant de la 
chaleur et une brûlure à gauche de l'estomac. Cette sensation ne 
change pas de place quand la malade se couche sur le côté droit. 

C. R., âgé de 52 ans, ouvrier. 

Le 8 mai 1907. Depuis sa vingtième année le malade a eu des dou- 
leurs épigastriques. En juin 1906, il eut une selle noire. Au jour de 
Pâques 1907, il perdit du sang tant par la selle qu’en vomissant. Il 
est beaucoup tourmenté d’éructations acides. 

Le 5 juin. Pendant que le malade est couché sur le côté gauche, 
une dose de 20 cm* d’eau des Carmes est introduite par la sonde dans 
l'estomac à jeun. Aucune sensation n'est éprouvée, même quand 
le malade change de position. 

Le 6. Le malade étant couché sur le côté gauche, 60 cm° (8 p. 1000) 
d'huile de girofle à 37°C. sont introduits dans l'estomac à jeun par la 
sonde sans occasionner aucune sensation, même quand le malade 
change de côté. 

Jac''e H., âgée de 21 ans, couturière. 

Le 30 mai 1907.Trois mois auparavant, la malade jouissait d’une par- 
faite santé. Les derniers temps cependant, elle a eu de temps en temps 
des douleurs épigastriques. Elle n’a jamais eu d’éructations acides. 

Le 3 juin 1907. Une ingestion est faite par la sonde dans l'estomac 
à jeun de 20 cm° d’eau des Carmes dilués dans 20cm’ d’eau sans cau- 
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ser aucune sensation ni pendant que la malade est couchée sur le 
côté droit, ni quand elle se couche sur le côté gauche. 

Le 4. On introduit à jeun par la sonde 20 cm° d’eau des Carmes 
pendant que la malade est couchée sur le côté gauche. Elle éprouve 
de la chaleur à gauche de l'estomac. Cette sensation persiste dans le 
même endroit bien que la position soit changée. 

Le 5. Une ingestion de 60 cm* d’huile de menthe poivrée (8 p. 1000) 
à 37°C. est faite pendant que la malade est couchée sur le côté 
gauche. Aucune sensation n’est occasionnée, non plus que quand la 
position est changée. 

Le 11. Après lingestion à jeun par la sonde de 60 cm° d’huile de 
girofle (8 p. 1000) à 37° C. pendant que la malade est couchée sur 
le côté gauche, aucune sensation, même après qu'un changement de 
côté a eu lieu. 


A. P., âgée de 45 ans, non mariée, souffrant de ptose de l'estomac 
et de rétrécissement du pylore, causés par quelque processus mor- 
bide isolé (ulcère ?). 

Le 7 juin 1907. A jeun 60 cm° d'huile de menthe poivrée (8 p. 1000) 
à 37° C. sont introduits par la sonde, la malade étant couchée sur le 
côté droit. Tout d’abord elle éprouve de la chaleur et une brûlure 
dans la région pylorique; cette brûlure se déplace très distinctement 
vers la gauche après que la malade s’est couchée sur le côté gauche. 


En résumé, nous avons obtenu les résultats suivants : 








aesie-[@e chaleur] 23| À | § 
ductions | de prolure | < 3 | à | À 
eat 3 Oe 
Chez des individus sains : 
Eau des Carmes. 16 12 41510 
Huile de menthe poivrée (8 p. 1000). 1 1 0 0 
Chez des malades avec douleurs épigastriques : 
Eau des Carmes. 13 12 11413 
— diluée. 11 9 21219 
Huile de menthe poivrée (8 p. 1000). 3 2 11110 
— — (6p. 1000). 1 1 01010 
_ — (4p. 1000). 2 2 01210 
— — (3p. 1000). 7 7 01310 
Huile de girofle (8 p. 1000). À 2 21211 
= (6 p. 1000). 4 4 01312 
— (4 p. 1000). 1 1 01111 
_— (3 p. 1000). 3 3 01113 
HCI (1 p. 1000). 3 0 01013 
HCl (2,5 p. 1000). 4 0 11013 
HCI (3 p. 1000). 3 0 01013 
HCl (4 p. 1000). 4 0 291112 
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Le fait que les malades, les quatorze fois que nous leur avons 
ingéré de l'acide chlorhydrique, n’ont jamais accusé une sensa- 
tion de chaleur ou de brilure, tandis que ces mêmes sensa- 
tions se sont clairement manifestées quand nous avons intro- 
duit chez les mêmes malades soit de l’eau des Carmes, soit de 
l'huile de menthe poivrée ou bien de l’huile de girofle, plaide 
bien fortement en faveur de l'exclusion de toute suggestion. De 
plus, les malades n'avaient aucune idée de la sensation qui 
pouvait être occasionnée. 

Nous croyons donc être en droit de dégager de nos expé- 
riences la conclusion que l'estomac possède à coup sûr de la 
sensibilité. En effet, sur les quatre-vingts observations faites, il 
y en a soixante-sept où le sujet d'épreuve a formellement 
déclaré pouvoir localiser une sensation éprouvée, dans la région 
épigastrique. 

D'ailleurs, la sensation éprouvée s'est vingt-six fois déplacée 
simultanément au changement de position. À notre avis, ce 
fait ne saurait être expliqué autrement qu'en admettant que 
c'est l'estomac lui-même qui est sensible aux excitations. 

De plus, la réaction immédiate de l'estomac aux substances 
ingérées est encore en faveur de notre conclusion. 

















FAITS CLINIQUES 


UN CAS DE SCORBUT DE L'ADULTE 


PAR ERREURS PROLONGEES DE REGIME 


PAR 


J.-Cu. ROUX et Jean HEITZ 





Nous avons eu l’occasion de traiter, il y a deux ans, un curieux cas 
de scorbut, chez une femme vivant de la vie habituelle des ouvriéres 
parisiennes, n’ayant pas eu à souffrir de privations particulières, 
mais qui, en raison de troubles dyspeptiques persistants, s'était 
fixé elle-même, depuis de longs mois, un régime extrêmement 
sévère et complètement privé d'éléments végétaux. Le traitement 
classique a réussi à la guérir, après une assez longue convalescence 
pendant laquelle un de nous a pu la suivre jour par jour, ce qui 
nous a permis de noter quelques particularités intéressantes. 

C'était une femme de quarante-neuf ans. Quand elle vint consulter 
lun de nous, le 10 juin 1905, elle se plaignait de douleurs extréme- 
ment vives dans les jambes au moindre mouvement, avec gonflement 
dur et ecchymoses multiples dans les mêmes régions; les gencives 
étaient extrêmement tuméfiées avec des ulcérations sanieuses, sai- 
gnantes. Elle exhalait une odeur insupportable. La dyspnée était 
très vive même au repos, les forces très diminuées, le sommeil fré- 
quemment troublé. Elle se plaignait d’une sensation de froid con- 
tinuel. 

L'enquête nous fit savoir qu'elle avait toujours été une grande 
nerveuse. Elle souffrait depuis des années de l'estomac, les douleurs 
suivant presque immédiatement chaque ingestion d'aliments. Elle 
était aussi constipée au point d’être obligée de prendre jusqu’à six 
lavements en vingt-quatre heures. De son régime alimentaire, elle 
avait successivement proscrit, espérant éviter la douleur, les fruits 
crus puis même cuits, les légumes verts, tous les acides, la viande, 
le lait même. Depuis quinze mois, elle se nourrissait exclusivement 
d'œufs à la coque, de purées de légumes secs, de pâtes, de soupes 
au pain sans beurre. Elle salait relativement peu, par goût. Dans ces 
conditions, elle avait progressivement maigri, sa constipation s'était 
accrue au point qu'elle restait parfois huit jours sans aller à la selle; 





ce Mnarre-s.— 


US — NT 


484 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


un eczéma sec des joues, qui existait depuis plusieurs années, avait 
peu à peu gagné, mais elle ne souffrait plus de l’estomac et elle pou- 
vait travailler, mener une vie relativement très active. 

En mars 1905, elle ressentit pour la première fois une douleur 
vive, en coup de fouet, dans le mollet droit. Cette douleur persista, 
avec des élancements, et s’accompagna bientôt d’une certaine diffi- 
culté à étendre le genou, « comme si les nerfs de la jambe avaient 
été trop courts ». Bientôt apparut, de ce même côté droit, un œdème 
dur, non dépressible au doigt, puis une ecchymose étendue à toute 
la face postérieure de la jambe. Une douleur et un gonflement sem- 
blables ne tardèrent pas à se montrer à la jambe gauche. Fin mars, 
la malade commença à ressentir une dyspnée d’abord légère, puis 
plus accentuée. Dans les premiers jours d'avril, apparut enfin le 
gonflement des gencives, l’ébranlement des dents, le suintement 
séro-sanguinolent autour des couronnes, enfin des ulcérations. 

La malade désirant se rendre à Royat, il fut accédé à son désir, et 
l’un de nous se chargea de lui appliquer, pendant son séjour dans 
cette station, le traitement classique du scorbut. 

A son arrivée, le 16 juin, elle pesait 52*s,100; la dyspnée très vive 
au repos (32 inspirations à la minute) s'accentuait au moindre effort, 
surtout après les repas. Par contre elle permettait le décubitus dor- 
sal et le sommeil. Pouls 84, tension artérielle très faible (11 au Potain). 
La matité du cœur n'était pas augmentée, mais il existait, un peu au- 
dessus de la pointe, un souffle systolique, vraisemblablement de 
nature extracardiaque. Nous avons dit l’état des gencives. La langue 
était un peu blanche, la malade ayant été à la selle le matin pour la 
première fois depuis une semaine. Du côté des membres inférieurs, 
état stationnaire depuis près de deux mois : œdème dur étendu à 
toute la jambe avec de larges ecchymoses à droite, œdème plus dis- 
cret avec quelques taches à gauche; des deux côtés, la peau était 
comme semée de points bruns saillants correspondant aux follicules 
pileux. Abolition totale des réflexes rotuliers. 

Pendant le sommeil, la malade ne cessait de s’agiter et de se 
plaindre. Traces d’albumine, règles arrêtées depuis trois mois. 

Le jour même fut appliqué le régime nouveau : décoctions de 
céréales, œufs frais, jus exprimé d’une côtelette crue, deux cuillerées 
de jus de citron en vingt-quatre heures. Sur les gencives, aucun autre 
traitement que des gargarismes répétés à la source Eugénie. 

Trois jours plus tard, la dyspnée était très réduite, les douleurs 
devenaient plus supportables. L'alimentation fut augmentée de fruits 
cuits, de salades cuites hachées, d’une côtelette crue hachée. 

Le 25 juin. L’estomac supporte bien son nouveau régime, les selles 
sont très faciles ; l'amélioration générale est notable : les douleurs et 
les ecchymoses ont presque disparu, les réflexes réapparaissent très 
affaiblis ; la dyspnée, encore présente en partie la veille au soir, a com- 
plètement disparu depuis le réveil; seul l’œdème persiste aussi dur 
et aussi étendu. Pouls 76. La veille, la malade pesait 51*¢,300. 
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Le 27 juin. Tout en accusant un mieux-étre progressif, notre 
malade se plaint d’une recrudescence de l'œdème qui remonte en 
effet jusqu'aux aines. Au niveau des cuisses il est mou, gardant l'em- 
preinte des doigts. Le poids a passé à 53 kilos. Il est à noter, d'autre 
part, que l’essoufflement n’a pas reparu. Pressée de questions, la 
malade nous apprend que, depuis deux jours, elle additionne ses ali- 
ments d’une proportion notable de sel, dans l’idée, nous dit-elle, de 
mieux conserver ses légumes du matin au soir. Les jours précédents, 
par contre, elle salait très modérément, comme elle avait toujours 
fait, par goût personnel. 

Le régime est aussitôt prescrit strictement déchloruré, sans autre 
modification d’ailleurs. 

Le 28 juin. Les urines des vingt-quatre heures conservées depuis 
le 27 matin, mesuraient plus de trois litres avec douze grammes de 
chlorures, alors que les jours précédents, au juger de la malade, 
elles n'avaient jamais dépassé deux litres. 

Les jours suivants, la diurése continue et s’accuse, avec de fortes 
décharges chlorurées, et une diminution progressive du poids et de 
l'œdème. 





Urines NaCl Poids 
28 juin 3100 12 gr. 53 kg. 
29 juin 4100 14 gr. — 
30 juin 4000 15 gr. 49*¢,500 
1er juillet 4250 14 gr. 47%8,600 
2 juillet 4250 11 gr. — 
3 juillet 3250 78r,50 465,200 
4 juillet 3000 38r,30 45*8,400 
5 juillet 3250 38r,07 — 
6 juillet 3000 38r,10 44k4,870 


Le 6 juillet. L’cedéme a à peu près disparu depuis trois jours, ainsi 
que l'albumine. A la jambe gauche, la peau est redevenue mobile 
sur le plan tibial. A droite, il reste encore un peu d’cedéme dur avec 
adhérence profonde de la peau. Les gencives sont bien améliorées : 
elles saignent encore facilement, mais les dents tiennent bien. La 
malade marche aisément quoique vite fatiguée et reprise de douleurs 
dans la jambe droite. Le tube digestif fonctionne bien, le sommeil 
est calme. Tension artérielle 16 (Potain). Depuis quelques jours, elle 
prend des bains carbogazeux en série. 

Le 16 juillet. On adjoint au régime 250 grammes de pain ordinaire 
et des fruits crus. 

Le 18 juillet. Le poids est remonté à 47 kilos et l'œdème des 
jambes a légèrement augmenté ; la cause doit être cherchée, sans 
doute, de ce fait que le pain que mange la malade est cuit avec du 
sel. 

Le 22 juillet. Le retour au régime strictement déchloruré et 08,50 
de théobromine ont fait disparaître l’œdème. Le poids reste à 476350, 
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mais il faut tenir compte du fait que l’appétit est très bon et que la 
malade mange beaucoup. 

Le 12 août. L'état général est très satisfaisant, mais depuis quelques 
jours, la malade se plaint de diarrhée survenant après les repas. Elle 
cède rapidement. L'alimentation comprend depuis quelques jours 
une proportion modérée de sels. 

En septembre, la malade quitte Royat et va passer deux mois en 
Touraine. Nous la revoyons en décembre 1905 : elle est parfaitement 
guérie, sauf qu'elle garde un peu de raideur de la jambe droite. Les 
gencives sont raffermies au point « qu’elle peut casser des noix avec 
ses dents ». Réflexes rotuliers normaux. 

Du côté du cœur, persistance du souffle extracardiaque, avec 
matité normale. Tension 17 (Potain) Régime de viandes diverses, 
fruits et légumes verts, féculents, avec chloruration normale, mais 
avec abstention de tout aliment irritant. Les digestions et les fonctions 
intestinales sont satisfaisantes. 

ain 

Il s'agit, au total, d'un cas de scorbut arrêté au second degré. La 
malade n'a en effet présenté aucune des hémorrhagies des muqueuses 
qui caractérisent la dernière période et qui annoncent une terminai- 
son fatale possible. L'ensemble du tableau observé concorde parfai- 
tement avec les observations classiques. I] faut remarquer seulement 
l'absence des réflexes rotuliers, qui ne semble pas avoir été signalée 
jusqu'à présent, et qui dans le cas actuel était évidemment sous la 
dépendance de la maladie, puisque leur réapparition a marché 
de pair avec les progrès de la guérison. 

Plus importants étaient les symptômes en relation avec la réten- 
tion chlorurée. Cette dernière pouvait être soupçonnée , étant donné 
la présence des œdèmes dans le tableau habituel de la maladie, mais 
nous ne croyons pas quelle ait été démontrée jusqu'ici par des 
dosages rigoureux. 

Le jour où la malade a été mise en observation suivie, elle pesait 
52ke, 100 avec des œdèmes extrêmement durs et aussi une dyspnée 
très intense. On ne pouvait attribuer cette dernière ni à l'état fonc- 
tionnel du cœur, ni à celui du rein. Le souffle systolique constaté à 
chaque examen était vraisemblablement extracardiaque d’après son 
siège et d’après les dimensions réduites de la matité. Quant aux 
traces d’albumine, elles ont cédé rapidement au traitement antiscor- 
butique. D'autre part, cette dyspnée n’augmentait pas par le décubi- 
tus et elle n’empéchait pas le sommeil ; elle rappelait par l'ensemble 
de ses caractères cliniques la dyspnée des brightiques. 

Après neuf jours de traitement seulement, elle avait complètement 
disparu, et à ce moment, ni le poids ni l'aspect apparent des cedémes 
n'avaient subi aucune modification et la diurèse restait modérée. On 
ne peut donc attribuer cette disparition à des décharges d’eau 
chlorurée. 
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Par contre, quarante-huit heures aprés cette disparition de la 
dyspnée, il suffit d’une augmentation pendant deux jours de la 
ration de sel pour que la malade voie augmenter brusquement 
l’œdème qui envahit le tissu cellulaire des cuisses, et pour que son 
poids augmente de près de deux kilos. Sous la seule influence d’un 
régime strictement privé de chlorure, l’œdème disparaît presque 
totalement (l’æœdème mou récent comme l’æœdème dur ancien) en 
même temps que la malade perd 8 kilos. Simultanément, elle fait 
une série de décharges urinaires d’eau et de chlorures. Si nous 
comptons sur une absorption quotidienne de 2s",50 de sel en moyenne 
(quantité contenue dans la texture même des aliments), nous arri- 
vons à un total, en neuf jours, de 61s",50 de chlorures éliminés, 
quantité qui correspond très exactement, dans la proportion de 
8 grammes par litre, au poids perdu par la malade pendant le même 
temps. 

Or, il est bien évident que ces 61 grammes de sel n'ont pas été 
absorbés par la malade pendant les deux seules journées du 26 et du 
27 juin; il s’agit certainement là, pour la plus grande part, d'une 
rétention antérieure qui a dû s'effectuer pendant la période d'état de 
la maladie. C'est ce qu'indiquent également les variations du poids, 
la malade n'ayant gagné pendant ces deux journées d’hyperchloru- 
ration que 2 kilos à peine. 

Nous ignorons malheureusement ce qu'ont été les éliminations 
chlorurées avant le 28 juin, pendant les douze premiers jours du 
traitement, pendant cette période où la malade s’est notablement 
améliorée et a vu disparaître en particulier la dyspnée. Si l'organisme 
n'a rien perdu à cette période de l’eau retenue en excès, ce qu’in- 
dique bien l’état stationnaire du poids, il n’est pas démontré toute- 
fois qu'il ne s’est pas débarrassé déjà d’une certaine quantité de chlo- 
rures maintenus en état de rétention sèche. Ce nest là sans doute 
qu'une hypothèse, mais qui s'appuie sur les caractères de la dyspnée. 
Celle-ci rappelle de très près la dyspnée brightique, laquelle est en 
rapport, comme l'ont montré Ambard et Beaujard, avec la rétention 
chlorurée sèche. Cette explication de la dyspnée scorbutique serait 
à vérifier en présence de cas nouveaux; elle paraît en tout cas plus 
satisfaisante pour l'esprit que celle qui attribue cette manifestation à 
la faiblesse du cœur. 

Pour en revenir à l’œdème scorbutique, rappelons qu'Hayem en a 
distingué nettement deux variétés : tout d’abord l’œdème dur qui ne 
prend pas l'empreinte du doigt et qui donne à la peau distendue un 
aspect de cire, cette sorte d’œdème étant en rapport avec les épan- 
chements sanguins, et par contraste l’œdème mou, plus généralisé, 
symétrique, qu'il considérait comme de nature cachectique, et lié à 
l'altération sanguine. Hayem reconnaissait cependant que cette der- 
nière variété d’œdème pouvait apparaître même pendant la conva- 
lescence, et alors le malade se remettait à manger. Le fait est très 
net dans une de ses observations, et il y est même noté que cette recru- 
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descence d’cedéme coincidait avec des urines plus abondantes et très 
riches en chlorures. 

Chez notre malade, l'œdème dur s’est montré le contemporain des 
ecchymoses et des douleurs musculaires; l’œdème mou, plus géné- 
ralisé, s'est manifesté sous l'influence de- l'absorption d'une quantité 
momentanément exagérée de chlorures, alors que la malade allait 
déjà mieux. Il est vraisemblable que la même cause avait provoqué 
la reprise d’oedéme chez le malade de M. Hayem, l'excès de chlo- 
rures provenant peut-être simplement d’une alimentation brusque- 
ment plus abondante. Resterait à déterminer la cause première de la 
rétention chlorurée sur la dépendance de laquelle se manifestent 
successivement ou simultanément l’œdème dur et l'œdème mou des 
scorbutiques. Il paraît peu logique de l’attribuer ici soit à l'imper- 
méabilité rénale, soit à des conditions mécaniques défectueuses de 
la circulation, et il y a lieu de penser qu'elle est plutôt en rapport 
avec la présence dans le sang de substances toxiques qui déterminent 
l'œdème par hydratation des tissus avec appel chloruré à ce niveau 
et simultanément baisse de la tension artérielle. 


* 


** 


L'étiologie du cas de scorbut que nous venons de rapporter cons- 
titue sa derniére particularité intéressante. Nous ne retrouvons, en 
effet, dans les antécédents de cette personne qu'une simple viciation 
de régime alimentaire, sans aucune des causes qui sont en géné- 
ral invoquées simultanément, telles que des conditions de vie défec- 
tueuses, humidité, confinement, encombrement. La malade a conti- 
nué à vivre comme toutes les ouvrières parisiennes, sans surmenage, 
sans émotions, sans inquiétudes prolongées. Elle n’a jamais souffert 
de privations comme ce fut le cas pour la plupart des malades obser- 
vés depuis vingt ans dans les hôpitaux parisiens. Le scorbut apparaît 
donc comme relevant exclusivement, dans le cas particulier, de la 
privation d'aliments frais de nature végétale, car, rappelons-le, la 
malade n'avait jamais cessé de manger des œufs à la coque. Les 
purées de légumes secs, les pâtes et le pain cuit constituaient, à part 
les œufs, toute son alimentation. 

I] est intéressant de rapprocher de ce cas deux observations récem- 
ment publiées par MM. Toulouse et Damaye‘, ayant trait à des 
aliénés ayant présenté des symptômes de scorbut, sous l'influence 
d'un régime lacté absolu prolongé, réalisé par du lait bouilli. Une 
démente observée par Damaz et Damais fut également prise de 
scorbut dans des conditions à peu près identiques à celles de notre 
malade. Craignant d’être empoisonnée, elle refusait la nourriture 
qu'on lui offrait et surtout les légumes. 


1 Toulouse et Damaye. Du scorbut chez les aliénés (Congrès de neurologie de Lille, 


août 1900). 
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Notre malade n’était certes pas une aliénée, mais évidemment une 
grande nerveuse. Il est aisé de comprendre en effet qu'une persévé- 
rance aussi longue dans un régime aussi étroitement délimité ne 
peut être le fait que d’une personne anormale. En dépit de ses 
craintes, le régime beaucoup plus large en viande, en légumes et en 
fruits, même crus, fut parfaitement toléré, avec quelques précautions, 
pendant plus de six mois ; ce qui tendrait à faire croire que ces dou- 
leurs et cette intolérance si prononcée de l'estomac pour la plupart 
des aliments étaient pour une grande part sous la dépendance d’une 
auto-suggestion. 

Nous avons appris indirectement par une amie de la malade que, 
dans le courant de l’année 1905, elle a recommencé à souffrir de 
l'estomac, et que malgré l'avertissement sévère récemment reçu, elle 
s’est remise à restreindre son régime d'une manière progressive. 














ANALYSES 


1. — MALADIES DU FOIE 


Dr Ictrio Bont. — Une méthode simple et très sensible pour la 
recherche des pigments biliaires dans les urines. (Ispedale Mag- 
giore, Milano, 1907.) 


L'auteur propose le procédé suivant, qui présente l'avantage d’une 
très grande sensibilité et qui est rapidement exécutable près du lit 
du malade. 1 

Dans une éprouvette on agite fortement quelques centimètres 
cubes de chloroforme avec 15 centimètres cubes environ d'urine. 
En laissant reposer, en peu de minutes le chloroforme se dépose 
au fond, en prenant, s’il y a des pigments biliaires, une teinte jaune 
plus ou moins nette; si les pigments sont très rares, la teinte jaune 
du chloroforme n'est que légèrement accusée. 

On verse ensuite très doucement l'urine dans l’éprouvette, puis le 
chloroforme qui y reste avec quelques gouttes d'urine doit être dis- 
tribué en deux éprouvettes qu'on choisira de petit calibre; l'une sert 
pour la continuation de l'expérience, l’autre à la comparaison. Dans 
l’une on verse une goutte d'acide acétique pur, ensuite deux gouttes 
de la solution suivante : 


Nitrite de potassium. . . . . . . . .. +. 0.2 
OU. FÉVR PNEUS PETITS 90 gr. » 


Après l'avoir agitée et en présence de pigments biliaires, on verra 
rapidement disparaître la teinte jaune du chloroforme, qui prendra 
une couleur verte ou blanche, avec toutes les nuances intermé- 
diaires, contrastant d’une manière très saillante avec la couleur de 
l'extrait du chloroforme contenu dans l’autre éprouvette ; et la colora- 
tion de celui-ci paraîtra aussi plus nettement jaune dans les cas où 
à cause de la petite quantité des pigments contenus dans l'urine, la 
teinte jaunâtre n’était pas auparavant facilement appréciable. 

La coloration blanche se manifeste surtout lorsque les pigments 
sont rares, et constitue justement la sensibilité de cette méthode en 
comparaison d’autres, qui sont basées tout simplement sur la for- 
mation de la biliverdine par oxydation. Au contraire, lorsque les 
pigments sont très abondants, la coloration finale ne sera pas blanche, 
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mais plus ou moins verdatre et en tout cas toujours bien évidente e 
caractéristique. . 

Lorsque les pigments biliaires se trouvent dans une telle quan- 
tité, que la recherche est positive avec les méthodes communes de 
Gmelin, de la teinture diode, etc., la réaction peut aussi réussir 
directement sur l'urine. 

L'auteur a exécuté de nombreuses expériences pour étudier la 
constance et la sensibilité de la méthode, et il en conclut que la 
réaction réussit presque constamment ; dans des cas très rares seule- 
ment, elle peut être troublée par d’autres pigments (indigo, rouge), 
ce qu'on vérifie aussi avec d’autres méthodes. La réaction est très 
sûre, parce qu’elle ne s’observe ni s’il existe une abondance d'indi- 
can ou d’urobiline, ni après une administration de séné, rhubarbe, 
antipyrine, etc.; la santonine seule peut donner un résultat positif. 
Les recherches comparatives avec les autres méthodes, et surtout 
avec celles dont on fait le plus souvent usage (Gmelin, Maréchal, 
Huppert, etc.), ont montré à l’auteur que, quant à la sensibilité, la 
méthode qu'il a imaginée est bien supérieure aux autres. Il a pu 
constater qu'elle révèle, d’une manière très évidente, la présence de 
0 gr. 00001 de bilirubine en 10 centimètres cubes d'urine. 


D' Riva. 


A. Courcoux et L.:RiBapeau-Duuas. — L’Angiocholite syphilitique. 
(Annales des maladies vénériennes, janvier 1908, p. 1 à 21; 2 fig.) 


Les lésions des voies biliaires ne sont pas exceptionnelles au cours 
de la syphilis tertiaire du foie chez l'adulte. Budd, Murchion, Lan- 
cereaux avaient déjà donné la description de gommes colorées par 
la bile. R. Marie le premier, puis Bensaude et Ménétrier attirèrent 
l'attention sur la formation de véritables cavernes biliaires d’origine 
syphilitique. Ces cavernes présentent l'aspect suivant : une certaine 
partie d’une gomme est creusée d’une ou de plusieurs cavités, parfois 
ramifiées, remplies d’un magma épais de coloration verte. Plusieurs 
cavités peuvent communiquer entre elles ou demeurer séparées par 
des bandes de tissu fibreux. Parfois, il est vrai, les lésions sont seu- 
lement microscopiques. Dans ce cas, l’on est amené à distinguer 
plusieurs types anatomiques. Des nodules gommeux miliaires, éche- 
lonnés autour de certains canaux biliaires de calibre moyen, repré- 
sentent le stade primordial, ou de périangiocholite gommeuse. Dans 
un stade plus avancé, l'infiltration gommeuse gagne surtout vers la 
périphérie, et des cercles concentriques de tissu fibreux s'organisent 
autour d’un canal biliaire 4 épithélium intact. Ou tout au contraire, 
la gomme rompt la barrière épithéliale, et il se forme un véritable 
abcès biliaire dans lequel les éléments épithéliaux paraissent résister 
longtemps au processus de nécrose. Enfin se forment dans un troi- 
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siéme stade les grandes cavernes biliaires. Celles-ci peuvent étre 
dues à l'extension progressive d’une gomme ulcérant un canal biliaire 
au contact duquel elle arrive; mais la syphilis peut déterminer aussi 
des cavernes secondaires à une véritable angiocholite. 

A côté des formes précédentes , on peut, au sein des bandes sclé- 
reuses semées de nodules gommeux, observer des angiomes biliaires 
et parfois aussi des régions complètement nécrosées. Il existe done 
quatre aspects des lésions angiocholitiques au cours de la syphilis 
tertiaire; ce sont: l'angiocholite desquamative, l'angiocholite prolifé- 
rante avec périangiocholite fibreuse, l’angiocholite desquamative et 
gommeuse, la nécrose totale et massive d’un canal préalablement 
altéré. 

En clinique, il semble juste d'admettre une angiocholite syphili- 
tique. Celle de la période secondaire est probable, mais est privée de 
vérification anatomique. Au cours de la syphilis tertiaire, Riedel a 
décrit des phénoménes de cholécystite avec ou sans ictére, ayant cédé 
au traitement spécifique. Les observations de syphilis hépatique avec 
fièvre et douleurs se sont d’ailleurs multipliées depuis quelques 
années. Beaucoup d’auteurs rattachent les phénomènes douloureux à 
des poussées de périhépatite, et la fièvre à l’ulcération des gommes 
intraparenchymateuses. 

François Mourier. 


W. Oernixcer et N. Fiessincer. — De la maladie de Banti à propos 
de deux cas de splénomégalie primitive avec endophlébite 
spléno-portale. (Revue de médecine, n° 12, décembre 1907, p. 1109 à 
1128, 3 fig.) 


Il y a treize ans, Banti isolait un syndrome caractérisé par une 
splénomégalie de marche insidieuse, troublant peu l'état général, 
accompagnée d'une anémie modérée. Après une période presque 
latente de six à sept ans, apparaissent des troubles digestifs et par- 
ticulièrement de la diarrhée; enfin, dans une troisième et dernière 
période, il y a oligurie, urobilinurie, ascite à répétition. La patho- 
génie de cette affection est inconnue, et bon nombre de faits publiés 
sous le nom de « maladie de Banti » ne sont pas à proprement parler 
des splénomégalies primitives; aussi peut-on comprendre, dans une 
certaine mesure, que Gilbert et Lereboullet refusent toute autonomie 
au syndrome étudié, et considèrent l'hypertrophie de la rate comme 
toujours secondaire à une affection hépatique. Pour M. Chauffard, 
l'origine splénique est légitime à soutenir parfois ; dans le paludisme, 
par exemple, la maladie de la rate est évidemment primitive. 

Les auteurs apportent deux observations personnelles qu'ils tiennent 
pour confirmatives de la valeur réelle de la maladie en litige. Le pre- 
mier malade, éthylique de soixante-cinq ans, fait remonter le début 
de son affection à neuf ans environ. À cette époque, le ventre aug- 
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menta de volume; on put noter des troubles digestifs avec anorexie 
et diarrhée, quelques épistaxis. La rate, examinée un an après le 
début, est extrêmement hypertrophiée, dure et régulière. Le foie 
paraît normal; il n’y a ni circulation collatérale, ni ascite. L'examen 
du sang ne montre qu'une légère anémie sans leucocytose. Il existe 
une hypochlorhydrie notable. Dix-huit mois après le début des 
troubles, ascite considérable avec circulation collatérale, avec cedéme 
blanc dur des membres inférieurs. Après paracentèse, on sent un 
foie légèrement hypertrophié (11 cm). Le liquide se reproduit rapi- 
dement, et huit ponctions sont pratiquées pendant les deux mois et 
demi qui précèdent la mort. Celle-ci survient après épistaxis, diar- 
rhée, délire et troubles adynamiques. 

Chez le second malade, un chauffeur de cinquante et un ans, le 
début présenta des phénomènes exceptionnels. L’affection commença 
en effet six ans environ avant l'examen par des épistaxis à répétition 
bientôt accompagnées d’un ictère sans troubles digestifs ni fièvre. Cet 
ictère persista pendant deux ans, avec des poussées s’accompagnant 
de décoloration des matières. Puis survinrent des troubles digestifs, 
de l’œdème, des douleurs articulaires, une augmentation du volume 
du ventre. La rate est hypertrophiée et dure, le foie légèrement accru. 
I] y a une anémie moyenne (3500000), une hypoleucocytose légère 
(3500)avec accroissement notable des gros mononucléaires(22 p. 100), 
léger des éosinophiles (3,6 p. 100); on rencontre un normoblaste. 
Après une première paracentèse, l’ascite ne reparut plus pendant un 
an. La phase terminale survint alors, et avant de succomber aux 
progrès de la cachexie avec diarrhée et adynamie, le malade eut à 
subir en l'espace d'un an vingt-cinq ponctions : chacune permettait 
de retirer quinze à vingt litres de liquide séreux. 

Les lésions rencontrées à l’autopsie diffèrent notablement des acci- 
dents généralement observés dans la maladie de Banti. Il s’agit non 
pas de cirrhose hépatique, mais d’une véritable splénomégalie avec 
endophlébite spléno-portale chronique. La rate, profondément alté- 
rée, présente de la sclérose pulpaire avec réaction macrophagique 
extrêmement intense. Ces lésions ont déterminé un processus irrita- 
tif qui s’est rigoureusement limité aux vaisseaux de décharge du sang 
splénique. C'est ainsi que la veine splénique est variqueuse, dilatée. 
La veine porte — au-dessus de l’abouchement de la splénique et seu- 
lement au-dessus — est épaissie, et renferme çà et là d'anciens cail- 
lots plus ou moins organisés, collés aux parois de la veine. Dans le 
foie lui-même enfin, il existe une sclérose et parfois une thrombose 
des ramifications extralobulaires du système porte. Les veines sus- 
hépatiques, presque indemnes, ne sont nullement fibreuses. Il n’y a 
pas trace d’angiocholite. Ajoutons qu’à côté des caillots anciens, le 
tronc portal lui-même est en grande partie rempli par un caillot fibri- 
neux plus récent, expliquant l’ascite récidivante terminale. Les veines 
mésaraiques sont intactes. Il est évident, par suite, que de la rate sont 
venus les produits toxiques dont a été fatale l’action ultime sur le 
Les Archives. — 8. 32 
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systéme porte intrahépatique. La sclérose de la pulpe splénique 
représente en effet la réaction de la rate 4 un processus hémolytique. 

L'existence d'une splénomégalie primitive ne présente pas un inté- 
rêt purement spéculatif. La question d’une intervention chirurgicale 
peut se poser en effet et a été déjà résolue. Des interventions de Banti, 
de Harris et Hergoz, et plus récemment de Quénu et Duval, d'Um- 
ber, de Bérard, ont été suivies de guérison complète et définitive. 
Mais il est évident que l'opération doit être précoce et menée avant 
la sclérose portale intrahépatique. D'un autre côté, le diagnostic 
demande à être serré de près, car si la splénectomie donne des résul- 
tats heureux dans la maladie de Banti, elle est déplorable en revanche 
dans d’autres splénomégalies , comme la rate leucémique ou biliaire. 


François Mourir. 


G. Torrance (de Birmingham, Etats-Unis). — La splénectomie dans la 
maladie de Banti. (Annals of Surgery, janvier 1908, p. 41 à 52 et 
2 figures.) 


Après avoir tracé un tableau sommaire de la maladie de Banti, 
l’auteur rapporte une observation personnelle et fait un relevé des 
splénectomies qui ont été pratiquées jusqu'ici dans cette affection et 
dont quelques-unes sônt antérieures à la description de Banti (1882). 

L'observation de Torrance concerne une femme de trente-cing ans, 
indemne de syphilis et d'infection paludéenne, qui, depuis un an, 
se plaignait de violents maux de tête et de douleur avec pesanteur 
dans l'hypochondre gauche. Peu de temps après, elle s'aperçut de 
la présence d'une tumeur qui fut prise pour un rein gauche mobile 
et traitée comme telle. Pas d’hémorragies. 

A lexamen, on note une légère augmentation du foie. La matité 
splénique s'étend du bord supérieur de la neuvième côte jusqu’à 
la créte iliaque. Rien du côté des urines, et la réaction de Sahli ne 
montre aucun trouble du côté du pancréas. 

La peau de la malade est jaune sale et légèrement bronzée. L'examen 
du sang donne les résultats suivants : hémoglobine, 85 p. 100; glo- 
bules rouges, 4,800,600; globules blancs, 8,000; polynucléaires, 
75 p. 100; lymphocytes, 26 p. 100; gros mononucléaires, 4 p. 100; 
formes de transition, 1 p. 100. 

Torrance pratiqua la laparotomie et extirpa la rate considéra- 
blement hypertrophiée. La malade ayant présenté de la faiblesse 
après la splénectomie, on lui donna à manger de la moelle osseuse 
et de la rate de bœuf et de mouton. Elle guérit parfaitement, et sept 
mois après l'opération, elle devenait enceinte pour la sixième fois. 
Trois semaines après l'ablation de la rate, l'examen du sang donnait 
les résultats suivants : hémoglobine, 80 p. 100; globules rouges, 


3,246,000; blancs, 6,000; éosinophiles, 4 p. 100. 
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Les dimensions de la rate enlevée étaient respectivement de 15, 8 
et 7 centimètres. 

L’examen microscopique montra un épaississement considérable 
de la capsule atteignant parfois un demi-centimètre. Le tissu fibreux 
est hypertrophié dans toute l'étendue de la pulpe splénique. Les 
trabécules sont épaissis et les corpuscules de Malpighi plus petits 
que normalement. Pas de prolifération endothéliale. Les vaisseaux 
sont plus nombreux et plus volumineux qu'à l’état normal. 

Torrance a relevé dans la littérature médicale 35 cas de splénec- 
tomie pour maladie de Banti; son cas constitue le 36° de la série, 
dont le premier cas appartient à Spencer Wells (1865, mort) et le 
deuxième à Péan (1876, guérison). 

Le sexe est indiqué dans 32 cas qui se répartissent en : femmes, 17; 
hommes, 15. 

Au point de vue de l’âge, on note 8 malades au-dessous de vingt ans; 
18 entre vingt et quarante; 6 entre quarante et soixante ans. Dans 
7 cas l’âge n’est pas indiqué. 

9 malades sont morts, ce qui fait une mortalité post-opératoire de 
25 p. 100. 

Kenpirpsy. 


Emm. Herxetre. — Les résultats immédiats et éloignés de la cholé- 
cystostomie et de la cholécystectomie. (Thése de Paris, juillet 1907.) 


L'intérêt capital de ce travail consciencieux de M. Hernette con- 
siste dans ce fait que l’auteur, sans se lancer dans les généralités 
d'historique et de technique à propos des opérations qui se pra- 
tiquent sur la vésicule biliaire et sans vouloir, d’autre part, grouper 
les observations dissemblables d’une série de chirurgiens opérant 
dans des milieux différents, se borne à étudier et à analyser les seules 
observations de son maître, M. Hartmann, portant sur une période 
de onze ans, soit de 1896 à 1907. Quelques-uns des malades sont 
morts; d’autres n’ont pu être retrouvés; la plupart d'entre eux, 
cependant, ont pu être suivis, ce qui a permis à l’auteur de constater 
les résultats éloignés des interventions et de nous les faire connaitre. 
Déduction faite des cas de cancer des voies biliaires, ces observa- 
tions de la pratique, tant urbaine qu’hospitaliére, de M. Hartmann 
sont au nombre de soixante et onze, concernant presque toutes des 
faits de cholécystite calculeuse infectée ou non. 

Voyons donc ces résultats en commençant par les résultats immé- 
diats. 

1° Résultats immédiats. — Ces résultats sont supérieurs à ceux 
qu'accusait Calot dans sa thèse (1891), puisqu'il attribuait à la cho- 
lécystectomie une mortalité de 19 p. 100. Milhiet lui-même (Th. 1902) 
trouvait 14 décès sur un total de 112 ablations de la vésicule biliaire. 
Or, sur 38 cholécystostomies et 1 cysticotomie, Hernette n’enre- 
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gistre aucun décès immédiat. Douze cholécystectomies totales, mais 
simples, ont donné un seul décès. Enfin, dans les 16 cas de cholé- 
cystostomies ou de cholécystectomies avec intervention sur les 
canaux hépatique ou cholédoque, on note 2 morts. Ce qui, au total, 
donne 3 morts sur 66 opérés, soit une mortalité proportionnelle 
d'environ 4,5 p. 100. 

Le seul décès, parmi les 12 cholécystectomies simples, a été 
observé chez une vieille femme, malade depuis des années, qui a 
succombé, le troisième jour de son opération, à une dilatation aiguë 
de l'estomac, ainsi que l’a montré l’autopsie. Aucune réaction péri- 
tonéale n'avait attiré l'attention sur cette complication qui passa 
inaperçue. 

La mortalité un peu plus élevée des cholécystectomies suivies de 
cholédocolithotomie (2 sur 16) s'explique par l’état antérieur des 
malades. Et de fait, les deux opérés de M. Hartmann avaient, outre 
l'infection vésiculaire, de l’angiocholite ascendante. Nous verrons 
tout à l'heure, en parlant des résultats éloignés, combien cette angio- 
cholite reste, chez les anciens opérés, un élément important du pro- 
nostic. Avant de pratiquer une intervention quelconque sur les voies 
biliaires, il est indispensable de connaître, par l'étude des diverses 
réactions chimiques d'usage, la valeur fonctionnelle de la cellule 
hépatique, sous peine de courir au-devant de désastres qui seraient 
alors portés, quoique à tort, au passif de l'opération. 

Voilà pour ce qui est de la mortalité opératoire. Voyons mainte- 
nant l'influence des diverses interventions sur les symptômes mor- 
bides qui avaient fait décider celle-ci : la fièvre, les douleurs et 
l'obstruction des voies biliaires. 

Pour ce qui est de la fièvre, il est rare que la température revienne 
brusquement à la normale après l'opération. L'étude des courbes 
thermiques montre, au contraire, que la température n’atteint 37° 
que lentement et progressivement. Par contre, dès le lendemain, on 
est frappé par l'aspect meilleur de l'opéré. 

Plusieurs malades ont éliminé des calculs par la plaie et par les 
drains, dans les jours qui ont suivi l'opération. Parfois l'élimination 
se fait par les voies naturelles et s'accompagne d’une ou plusieurs 
crises de colique hépatique. Dès que l'obstacle au passage de la bile 
est levé, l'ictére tend à disparaître, ce qui n'empêche pas l'écoulement 
de bile par la plaie de persister plus ou moins longtemps. Si cet 
écoulement est très abondant, il n'est pas rare qu'il s'accompagne 
d'une certaine décoloration des matières, les deux phénomènes étant 
en rapport intime l'un avec l’autre. 

Les complications broncho-pulmonaires sont assez fréquentes, mais 
relativement peu graves. Une seule opérée a présenté une forte 
hémorragie, à Vablation des mèches, faite le cinquième jour. L’hé- 
morragie a cédé au tamponnement. Il n’y a jamais eu d'accidents 
sérieux dus aux troubles de la coagulabilité sanguine si fréquents 
dans les lésions hépatiques. 
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Les soins post-opératoires doivent être l’objet de toute la sollicitude 
du chirurgien. Lorsqu'un tube-siphon a été placé dans l’hépatique, 
son fonctionnement doit être surveillé de près. On veillera à com- 
battre la constipation, si elle se produit. 
La plupart des malades se sont levés du dix-huitième au vingt- 
cinquième jour de l'opération. 


2° Résultats éloignès. — Ces résultats doivent être étudiés sépa- 
rément pour chacune des diverses opérations. 

a) Cholécystostomies. — Cette opération, pratiquée 38 fois, a donné 
dans 20 cas des résultats éloignés parfaits. De ces 20 cas, 14 datent 
de plus de quatre ans. 

Dans 6 cas elle n’a pas donné de résultats éloignés favorables : 
il y a eu notamment des accès frustes ou francs de colique hépatique. 

Six malades ont succombé soit à une maladie intercurrente, soit à 
une affection hépatique. Trois de ces malades n'avaient retiré de leur 
opération aucun bénéfice. 

Toutes les cholécystostomies, à l'exception d'une seule, ont été 
pratiquées pour cholécystite calculeuse. 

b) Cholécystectomies simples. — Ici aussi, tous les cas, sauf un, 
concernent des cholécystites calculeuses. Malheureusement, l'auteur 
ne peut encore donner des résultats très anciens, et quelques-unes 
des opérées continuent à se plaindre de troubles abdominaux. 

c) Opérations sur la vésicule avec intervention sur le cholédoque et 
l'hépatique. — De ces 14 observations, il y en a 8 qui se rapportent 
à des opérations de Kehr. Tantôt les opérations ont eu lieu en même 
temps; tantôt le drainage des voies biliaires principales n’a été pra- 
tiqué qu'un certain temps après l’incision ou l’ablation de la vésicule, 
à cause de la persistance des accidents. 

Les résultats, bien que ne portant pas sur des périodes de plusieurs 
années, sont en général des plus satisfaisants. Sept des opérés n'ont 
plus eu la moindre crise. 

Les douleurs que peuvent ressentir les malades après leur opéra- 
tion ne doivent pas être toujours mises sur le compte d’une lithiase 
biliaire persistante. Elles peuvent aussi bien être dues à une ptose 
rénale qu’à une dilatation de l’estomac avec ou sans stase et accom- 
pagnée parfois de troubles de la sécrétion gastrique. Enfin, dans 
certains cas, elles sont le fait d’une périhépatite à laquelle Tripier 
et d’autres chirurgiens lyonnais font jouer un rôle peut-être exagéré 
dans la genèse des douleurs post-opératoires. 

L’éventration n’a été observée qu’une seule fois, dans un cas où 
l’on avait tracé l’incision en baionnette de Kehr. 





Résultats comparés des divers modes opératoires. — Pour 
Kehr, l’ablation de la vésicule peut seule mettre à l'abri de la forma- 
tion de nouveaux calculs. Or, la série des cholécystostomies de 
M. Hartmann montre que cette production n’est pas fatale; c'est 
aussi l'avis de Mayo Robson. D'autre part, la cholécystectomie 
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n’amène aucun trouble digestif et elle met plus sûrement encore a 
l'abri de la récidive. L’ablation de la vésicule apparaît donc, a priori, 
comme étant la meilleure opération à préconiser en cas d’accidents 
lithiasiques. Mais cette ablation n'est pas toujours faisable; à côté 
des cas où elle est difficile, il y a ceux où elle est dangereuse. En 
effet, dans les cas de cholécystite aigué suppurée avec péricholécys- 
tite et adhérences aux organes voisins, le décollement au doigt ou 
la dissection au bistouri peut amener la rupture de la vésicule et 
l'infection du péritoine. 

De plus la cholécystectomie est insuffisante lorsqu'il existe des 
calculs dans le cholédoque ou dans l’hépatique. En pareil cas, il est 
de toute nécessité de recourir à l'opération de Kehr. 

Dans la cholécystite infectieuse, non lithiasique, la cholécysto- 
stomie donne de fort bons résultats, et elle a, sur la cholécystectomie, 
l'avantage de pouvoir être plus rapidement conduite. 

En somme, dans Ja lithiase biliaire, le principe qui domine toute 
la thérapeutique chirurgicale consiste dans l'évacuation soigneuse et 
complète des calculs. 

Le travail de M. Hernette est suivi de la publication intégrale de 
toutes les observations, dont la lecture est très instructive tant au 
point de vue des détails de la technique opératoire qu'à celui des 
résultats immédiats et éloignés de l'acte chirurgical. 


KENDIRDJY. 





il. — MALADIES DU PANCREAS 


H. Scazecar (de Breslau), — Une méthode simple pour l'épreuve 
fonctionnelle du pancréas. (Miinch. Med. Woch., n° 14, 1908.) 


Le principe de cette méthode est dû à Miller‘. I] constata qu'une 
parcelle d’un mélange de glycérine et de matiéres fécales, posée sur 
une plaque de sérum et portée vingt-quatre heures à l’étuve à 55 
ou 60°, laisse une légère dépression à la surface de cette plaque. A 
cette température, la pullulation microbienne est réduite à celle de 
rares microbes thermophiles. La réaction fut presque toujours posi- 
tive dans les 200 cas où on la chercha, et fut toujours plus nette en 
cas de selle diarrhéique. Elle ne peut être due qu’à la trypsine, car 
la pepsine et la bile sont sans action dans les conditions de l’expé- 
rience ; on peut différencier les ferments leucocytaires de la trypsine 
par ce fait que l’adjonction de sérum d’animal à sang froid arrête 
son pouvoir; enfin, la réaction manquait dans tous les cas d’occlu- 
sion naturelle ou expérimentale du canal de Wirsung. 


1 Ed. Maller, Arch. f. klinisch. Medizin, 1908. 
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L'auteur voulut, de ses recherches, tirer une méthode d’épreuve 
fonctionnelle du pancréas. Ses recherches, qui portérent sur plus de 
cent selles, montrérent la possibilité de déceler ainsi dans les fèces, 
presque sans exception, de plus ou moins grandes quantités de 
trypsine. 

Il est bon de provoquer une diarrhée, toujours plus riche en fer- 
ments, à l’aide d'une purgation. Müller et Kaufmann, en effet, ont 
montré que c’est le contenu de l'intestin grêle qui est le plus riche 
en trypsine. Très abondante avant la valvule iléo-cæcale, elle dis- 
paraît presque dans le côlon, dès le cæcum. Cette différence doit 
être due surtout à une rapide résorption par la muqueuse cæcale, car 
la pullulation microbienne ne semble y avoir que peu d'influence, 
comme le prouverait la conservation de l’activité des ferments d’une 
selle mise à l’étuve à 37° pendant six jours, malgré l'acidité déve- 
loppée. 

Les malades prennent un lavement glycériné pour évacuer le rec- 
tum; puis on leur administre une purge avec 0s",380 de calomel, qui 
provoque le plus souvent une à trois selles liquides. Puis on ense- 
mence une goutte sur plaque de sérum; il n'est utile de triturer 
avec de la glycérine, pour empêcher une évaporation trop rapide, 
qu'en cas de selles molles, non liquides. Les selles obtenues sont en 
général légèrement alcalines, quelquefois faiblement acides. Il n’y a 
pas alors de différence dans les résultats. Ce n’est qu'en cas de forte 
acidité qu'il est bon d’alcaliriser légèrement avec une solution faible 
de soude. 

L'ensemencement de quelques gouttes sur plaques de sérum, por- 
tées pendant vingt-quatre heures à 50 ou 60°, révéla toujours une 
protéolyse nette, quand rien dans l'histoire clinique du malade ne 
pouvait faire penser à une insuffisance pancréatique. La dépression 
est déjà nette au bout d’une à deux heures, et il y a, le plus souvent, 
de vrais trous au bout de vingt-quatre heures. 

On ne peut déterminer ainsi actuellement que l'absence ou la pré- 
sence de la trypsine et non sa quantité. Parmi les cas où la réaction 
manque, il en est un où le malade souffrait d’une grosse tumeur du 
foie, et un autre où une opération antérieure avait montré la présence 
d'un volumineux cancer de la tête du pancréas. 

L'auteur cite une série de cas où il n’y eut qu'une réaction très 
faible ; dans l’un (lithiase vésiculaire et angiocholite), elle augmenta 
notablement de netteté après l'opération ; dans un autre (cancer gas- 
trique), on eût dit que la sécrétion pancréatique était insuffisante, 
soit du fait de la cachexie, soit par défaut de l'excitation réflexe pro- 
duite par un suc gastrique acide. 

En cas de selles graisseuses, il est bon de faire l'extraction par 
l’éther ; d’autre part, le sang dans les selles semblerait, grâce à un 
antiferment (Müller), annihiler la trypsine; il faut donc rechercher les 
traces possibles de sang. 

Des expériences sur le chien montrèrent que le contenu intestinal 
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ne donne pas la réaction toutes les fois que par un artifice opéra- 
toire, on en éloigne le suc pancréatique. 

Nous pouvons donc, par cette méthode, diagnostiquer l’absence ou 
la présence de la sécrétion pancréatique. Quelques faits laissent 
espérer que cette épreuve qualitative pourra devenir quantitative, 
après un régime d’épreuve déterminé, peut-être par titrage avec 
l’antiferment du sérum sanguin (Müller, 1. c.). 

GoIFFoN. 


K. Wazko. — Les pancréatites chroniques. (Archiv. f. Verdauungs- 
Krankheiten, Bd XIII, Hfs 5, 1907, p. 497 à 522.) 


Cette importante contribution commence par un exposé aussi com- 
plet que possible de l’étiologie des pancréatites chroniques. A côté 
de l'alcoolisme, cause fréquente de toute sclérose, se place, dans le 
groupe des grandes intoxications générales, la syphilis. Trinkler en 
a décrit deux formes : l’une de sclérose interstitielle, l’autre de for- 
mations gommeuses. Souvent l'infection en cause est d’origine intes- 
tinale, ou parfois d’origine sanguine, comme dans les oreillons. Mais 
parmi les causes de beaucoup plus habituelles, se rangeront toutes 
les obstructions des conduits pancréatiques. Le canal de Wirsung 
peut être obstrué par des concrétions formées in situ, par l’inflamma- 
tion de ses propres parois, ou bien encore par un rétrécissement 
cicatriciel ou une tumeur. Parfois l’occlusion a une origine tout autre, 
et, selon Otée, se trouve dépendre du reflux du contenu intestinal 
au travers du sphincter duodénal insuffisant. Pawlow a montré, par 
ligature expérimentale du cholédoque chez le lapin, la réalité de ces 
scléroses consécutives à l’obstruction des voies pancréatiques. Mais 
une des causes les plus fréquentes de la pancréatite est la choléli- 
thiase (Hoffmann, Riedel, Quénu et Duval), qui peut agir comme 
agent de compression mécanique ou comme agent infectieux. Enfin, 
pour Bardenheur et Sendler, les traumatismes épigastriques pour- 
raient n'être point indifférents, tandis que pour Niederle, les pan- 
créatites chroniques pourraient être parfois consécutives à des 
épisodes aigus demeurés latents. 

La symptomatologie de la pancréatite chronique renferme malheu- 
reusement peu d'éléments ayant une valeur pathognomonique. Un 
certain nombre de ces éléments sont les mêmes pour le pancréas et 
pour plusieurs organes du voisinage : le foie, l’estomac, l'intestin, et 
même l’appendice. De ce nombre sont notamment la tumeur, l’ictère, 
les douleurs. Les douleurs, dans les maladies chroniques du pan- 
créas, sont en général extrêmement précoces, et le plus souvent se 
présentent sous forme de coliques épigastriques. Elles dépendent 
soit de la compression du plexus solaire par le pancréas enflammé, 
soit d’une névrite intrapancréatique des rameaux sympathiques, soit 
encore d'une péritonite localisée ou d’une inflammation des voies 
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d’excrétion avec stase des produits liquides sécrétés. Des troubles 
digestifs non spécifiques se manifestent, tels que nausées, vomisse- 
ments, éructations, constipation, diarrhée ; de même des phénomènes 
tels que fièvre, frisson, cachexie, n’ont aucune valeur pathognomo- 
nique. 

Il existe cependant trois signes principaux : la glycosurie, la stéa- 
torrhée et l'azotorrhée, dont l'importance diagnostique est réelle dans 
les affections pancréatiques. Malheureusement, leur valeur est loin 
d'être absolue. Ils peuvent manquer tout d’abord, si le pancréas 
n'est pas largement atteint, et si quelque partie relativement limitée 
du parenchyme est en cause. D’un autre côté, des actions vicariantes 
interviennent à coup sûr. Ainsi, dans un cas de von Hausemann, 
la glycosurie ne peut être constatée en dépit d’une destruction com- 
plète de la glande pancréatique. Il existe donc des compensations 
éventuelles ; et Glassners, se plaçant à ce point de vue, insiste à bon 
droit sur l’étroite association fonctionnelle constatée entre le pancréas 
et les glandes de Brünner. Enfin, la stéatorrhée, l’azotorrhée peuvent 
traduire non seulement l'insuffisance pancréatique, mais encore 
l'insuffisance gastrique; intestinale ou biliaire. Certains caractères 
permettent cependant, d’après Schmidt, et l’auteur les a vérifiés, 
d'attribuer au pancréas l'insuffisance fonctionnelle constatée. Ainsi, 
dans la stéatorrhée pancréatique, les graisses sont neutres, et les 
fèces renferment de la bile. Les fibres musculaires se retrouvent en 
grande quantité dans les matières des pancréatiques. Ceci peut se 
constater également en d’autres cas, mais les noyaux des fibres 
demeurent toujours intacts, si le suc pancréatique est déficient. On 
ne doit rechercher ce test que sur des matières ayant au plus 
séjourné vingt-quatre heures dans l'intestin, et à condition que le 
malade n'ait pas de diarrhée. 

A côté de la glycosurie, de la stéatorrhée, de l’azotorrhée, les 
pancréatiques présentent fréquemment de l’anémie, une coloration 
bronzée des téguments, et parfois une sialorrhée réflexe de grande 
valeur diagnostique. 

Malgré tout, et l’auteur illustre ces dires par des exemples person- 
nels appropriés, le diagnostic des affections pancréatiques est tou- 
jours extrêmement délicat. Il est ainsi parfois impossible de distin- 
guer, même sur la table d'opération, une pancréatite chronique 
d'une néoplasie du pancréas. Le diagnostic se posera souvent encore 
entre une maladie du pancréas et une maladie de l'estomac ou du 
foie. Un ictére léger, par exemple, peut survenir accompagné d’ascite. 
On pense à une cirrhose, alors qu’en réalité une tumeur du pan- 
créas comprime le cholédoque et la veine porte. A propos du dia- 
gnostic des maladies de l'estomac et du pancréas, l’auteur insiste 
sur un point assez peu connu jusqu'ici, l’achylie et l'apepsie dans 
les affections pancréatiques. C’est ainsi que, dans des tumeurs ou des 
inflammations chroniques du pancréas, Bettelheim, Esler, Totheis- 
sen, von Jacksh, Schmidt ont signalé l’absence totale d'acide chlor- 
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hydrique libre. Sur 16 cas personnels, l’auteur a constaté 8 fois 
l'absence également complète de pepsine et d'HCI ; 3 fois il y avait 
hyperacidité, et 5 fois le chimisme était normal. L’hyperacidité 
peut être due aux acides de fermentation, s’il y a dilatation gas- 
trique. 

Le diagnostic peut hésiter également entre sténose duodénale et 
inflammation du pancréas, et surtout entre pancréatite et choléli- 
thiase. Ce dernier diagnostic est des plus délicats, et presque habi- 
tuellement d’ailleurs, il y a coincidence de ces deux affections. Dans 
tous ces cas, l'existence de coliques épigastriques, la longue durée 
de la maladie, la coloration bronzée des téguments ou la prolonga- 
tion indéfinie de lictére, la glycosurie, les altérations spéciales des 
matières fécales porteront à admettre l'existence de la pancréatite. 

L'auteur signale enfin un certain nombre de symptômes constatés 
par lui au cours de l'affection étudiée, symptômes sur lesquels il est 
le premier à attirer l'attention. Les altérations sanguines seraient 
fréquentes, portant principalement sur les globules rouges. Il y 
aurait hypoglobulie, diminution de l'hémoglobine et altérations 
érythrocytaires. On peut observer le type d'anémie pernicieuse. 
Enfin, il peut survenir des syncopes répétées chez des malades dont 
la cachexie est trop peu avancée pour, à elle seule, pouvoir expli- 
quer ces pertes de connaissance. Ajoutons que chez deux malades 
jusque-là tenus pour atteints de pancréatite chronique, l'auteur a vu 
évoluer un syndrome de Dercum typique. 

Le traitement des pancréatites ne relève pas encore de règles pré- 
cises. On doit signaler cependant l'effet remarquable de la simple 
laparotomie. Cette opération agit sans doute par l'évacuation éven- 
tuelle des déchets de l’autodigestion et de l'infection pancréatiques. 
Doberauer a pu réunir vingt-deux cas de guérisons de pancréatite 
aiguë par ce procédé, et von Mikulicz, Riedel, Sendler, Robson, 
Owen en ont montré les bons effets dans les pancréatites chroniques. 
La laparotomie permettra, selon les besoins, des opérations acces- 
soires sur les voies biliaires, les sténoses pylorique ou duodénale. 
Mais, sans que l’on puisse en préciser toujours la pathogénie, la 
guérison ou l'amélioration des maladies visées ne saurait être dou- 
teuse, sans résections, sans drainage. Peut-être s’établit-il, comme 
dans la péritonite tuberculeuse, une hyperémie, une circulation san- 
guine accessoire dont l'effet serait puissant vis-à-vis des produits 
toxiques. — Quant aux médications internes, elles sont peu efficaces. 
Seul l'emploi du pankreon a semblé remédier à l'insuffisance pan- 
créatique dans quelques cas étudiés par V. Salomon, V. Meyer et 
par l’auteur lui-même. 


Francois Movtier. 
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Pr Dievtaroy. — Rapports des pancréatites avec la lithiase biliaire ; 
syndrome pancréatico-biliaire ; le drame pancréatique; cytostéa- 
tonécrose et hémorragies pancréatico-péritonéales. (Presse médi- 
cale du 15 octobre 1907.) 


Dans un article de la Presse médicale, le professeur Dieulafoy 
étudie les rapports des pancréatites avec la lithiase biliaire, ou plus 
exactement les accidents pancréatiques que peuvent présenter les 
malades atteints de lithiase biliaire. Ces complications pancréatiques 
de la lithiase biliaire sont peu connues, et le travail de M. Dieu- 
lafoy présente un intérêt d’autant plus considérable. Il est d’ailleurs 
étayé par de nombreuses observations dont quelques-unes sont em- 
pruntées au mémoire de MM. Quénu et Duval'. Ces auteurs ont pu 
réunir cent dix-huit cas de pancréatite associée à la lithiase biliaire. 
M. Dieulafoy y ajoute une quinzaine d'observations. 

Au point de vue anatomique, la pancréatite est presque toujours 
hypertrophique. « Elle est exubérante et sténosante. » Elle comprime 
en effet le cholédoque et parfois aussi le canal de Wirsung. Cette 
hypertrophie porte sur la tête, rarement sur le reste de l'organe. 
Cette pancréatite est sous la dépendance de la lithiase biliaire. Ce 
sont les calculs du cholédoque qui sont les plus favorables à cette 
complication. Mais toutes les formes de lithiase peuvent la produire. 

Symptômes et diagnostic. — Elle survient toujours au cours d’une 
lithiase ancienne et s’installe d'ordinaire insidieusement. La douleur 
au point pancréatique, quand elle existe, est impossible à distinguer 
de la douleur causée par les calculs du cholédoque. Il existe assez 
souvent de lictére par rétention, et l’amaigrissement des sujets est 
rapide. Enfin il peut exister une tumeur due à la pancréatite exu- 
bérante de la tête du pancréas. Tous ces signes sont ceux du cancer 
de la tête du pancréas. M. Dieulafoy attache une grande importance 
à l'examen des selles. L'utilisation des graisses et leur saponification 
est considérablement diminuée et peut devenir presque nulle. Cette 
stéarrhée se produit du reste dans le cancer de la tête du pancréas, 
et d’une façon générale toutes les fois que les sécrétions biliaire et 
pancréatique ne peuvent s’écouler dans l'intestin. 

« Le syndrome pancréatico-biliaire (consécutif à la suppression 
des sécrétions biliaire et pancréatique) se produit dans toute son 
intensité. L’ictére permanent et la stéarrhée en sont les symptômes 
cardinaux; on constate en outre des troubles gastriques et intes- 
tinaux avec anorexie, vomissements, coliques, diarrhée fétide; la 
glycosurie est fort rare, la fièvre n’est pas constante; parfois, des 
hémorragies apparaissent (épistaxis, purpura); l’amaigrissement est 
extrême ; le malade est en pleine cachexie et ressemble d'autant plus 
à un cancéreux qu'on se méprend souvent sur la nature de la tumeur 
qui peut exister à la région pancréatique. Cet état se termine par 


1 Quénu et Duval (Revue de chirurgie, 10 oct. 1905). 
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la mort. » Si le duodénum est comprimé, il peut se produire des 
accidents rappelant la sténose du pylore. 

L'intervention chirurgicale peut changer ce pronostic. Elle est 
ainsi conduite : résection de la vésicule, exploration des conduits 
biliaires et drainage de la bile. Peu à peu, la bile reprend son cours 
normal, la stéarrhée disparaît, le malade reprend ses forces et la 
tumeur pancréatique rétrocède. 

Nous venons de retracer le tableau de l’évolution progressive, 
lente, des pancréatites associées à la lithiase. Mais parfois appa- 
raissent des accidents soudains, le plus souvent mortels, auxquels 
M. Dieulafoy donne le nom de drame pancréatique. Le malade est 
pris brusquement de douleurs atroces, accompagnées de vomisse- 
ments, de prostration, de tendance à la syncope; l’hyperesthésie 
abdominale est généralisée, la constipation absolue. C’est le tableau 
d'une péritonite suraigué. 

A l'opération ou à l’autopsie, on trouve des îlots blancs (taches de 
bougie) de nécrose graisseuse, auxquels sont souvent associées des 
hémorragies pancréatico-péritonéales. Ces îlots de nécrose graisseuse 
auxquels M. Dieulafoy donne le nom de cytostéatonécrose, sont 
caractérisés par la nécrose du tissu adipeux, nécrose de la cellule et 
nécrose du noyau. La gouttelette de graisse est transformée, d’après 
Hallion, en cristaux d'acides gras ou en savons insolubles. 

« On admet que cette stéatonécrose est due à la diffusion hors 
du pancréas du suc pancréatique. » Ces îlots de nécrose graisseuse 
peuvent s'accompagner d’hémorragies; il peut y avoir « hématome 
du pancréas et hématome de l’épiploon, du mésentère, du tissu sous- 
péritonéal », etc. Ces hémorragies sont dues à une action chimique, 
«la trypsine digérant les albuminoïdes et les parois des vaisseaux ». 

Le diagnostic doit être fait avec les autres péritonites aiguës et 
avec l’occlusion intestinale. L'existence antérieure de la lithiase bi- 
liaire, cause fréquente de pancréatite, le siège principal de la douleur 
et de la défense musculaire un peu au-dessus et à droite de l’ombilic 
peuvent faire penser à la pancréatite et au drame pancréatique. Il 
faut du reste, dans tous les cas, opérer sans retard. « Dès le début 
de l'opération, le diagnostic se précise, le liquide sanguinolent qui 
sort par la plaie, et les taches de bougie qui apparaissent à l’épi- 
ploon ou ailleurs, permettent d'affirmer que le pancréas est en jeu. 
I] faut alors drainer le pancréas et drainer la cavité péritonéale. » 

M. Dieulafoy remarque, en terminant, que les lésions d’un autre 
ordre, aboutissant elles aussi à la rétention de la bile et du suc pan- 
créatique, ne paraissent pas favoriser l'apparition du drame pancréa- 
tique. Ni le cancer de la tête du pancréas, ni celui de l’ampoule de 
Vater, ni la lithiase pancréatique ne provoquent ce syndrome. L’as- 
sociation de la lithiase biliaire et de la pancréatite se retrouve dans 
toutes les observations. Tels sont les faits. M. le professeur Dieu- 
lafoy se garde de les interpréter. 


D: H. Mitton. 
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Observations de diabète grave chez les jeunes, par le Dr P. Vautuey, 
médecin de l'hôpital thermal de Vichy. (Journal des médecins praticiens de 
Lyon et de la région, Lyon, Poinet, 1908.) 


Le D" P. Vauthey publie les observations de deux malades jeunes 
atteints de diabète. La première, une fillette de cing ans, à la suite 
d’un traumatisme sur la nuque, est prise de douleurs, de lassitude, 
d’amaigrissement; l’urine devient poisseuse, tachant le linge. A douze 
ans une rougeole suivie d’entérite, à treize ans une angine grave 
donnent un coup de fouet à l'affection; d’où acétonémie, diabète à 
marche rapide et mort au bout d’un an et demi, après amélioration 
passagère due à un séjour à Vichy. La seconde est prise, à vingt ans, 
d’une fièvre typhoide grave, et dans la convalescence surviennent la 
polydypsie, polyurie, pollakurie, en un mot tous les symptômes du 
diabète. La cure de Vichy amène une sédation marquée ; mais bientôt 
les accidents reprennent de plus belle et un second séjour à Vichy 
reste sans résultat. La malade meurt dans le coma quinze jours après 
son départ. 

M. Vauthey a profité de ces deux observations pour noter tout ce 
qui a été dit sur le diabète des jeunes. La plupart des auteurs sont 
d'accord pour affirmer que le diabète infantile conduit à une mort 
fatale et à bref délai. « Le pronostic du diabète chez l'enfant est, d'après 
Senator, absolument mauvais et à courte échéance », et Kulz ajoute 
que « plus l'individu est jeune, plus le diabète est rapide ». L’affec- 
tion survient à la suite d’un traumatisme, d’une maladie infectieuse, 
ou bien évolue simplement sur terrain arthritique. Il existe souvent 
une période de latence pendant laquelle le diabète est très difficile à 
déceler. Cette période peut être de longue durée, jusqu'à ce qu'une 
cause adjuvante précipite la marche de la maladie. 

La terminaison est presque toujours fatale. Les rares cas de guéri- 
son qui ont été observés étaient de simples glycosuries comme on en 
rencontre parfois chez les nourrissons. Parfois aussi on a étiqueté 
guérisons de simples améliorations plus ou moins durables. Seul, 
Naunyn a pu suivre une malade pendant près de vingt ans et s’assu- 
rer ainsi qu'elle était guérie. 

Dans quelques cas aussi l'affection peut revêtir une forme trai- 
nante. Elle laisse les sujets dans un état de santé assez satisfaisant et 
n’évolue pour ainsi dire pas. On cite trois observations où la maladie 
a marché d’une façon aussi lente : une de Klemperer, une de Magnus 
Levy et une de Gilbert-Lereboullet. Ces malades avaient vécu depuis 
cing ans jusqu’à trente en bonne intelligence avec leur diabète. 
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A quoi faut-il attribuer ce diabète? Assurément la prédisposition 
individuelle, le traumatisme, les maladies infectieuses doivent être 
notés dans l’étiologie ; mais le plus souvent, le diabète des jeunes 
serait dû à une infection pancréatique d'origine canaliculaire et par 
conséquent intestinale. Gilbert et Lereboullet comparent ces « angio- 
pancréatites » aux angiocholites et angiocholécystites que l’on ren- 
contre si souvent chez les sujets atteints de maladies des voies diges- 
tives. 

La cure de Vichy, qui donne de bons résultats dans le diabète des 
gens âgés, diabète arthritique, diabète gras, n'améliore que passagè- 
rement le diabète infantile. Les malades voient, en somme, l’évolution 
fatale retardée de quelques mois seulement. Ils se comportent comme 
les adultes atteints du diabète maigre de Lancereaux. La thérapeu- 
tique, qu'elle soit pharmacologique ou hydrominérale, ne possède pas 
d'action curative; elle est néanmoins utile pour soulager les malaises 
et les souffrances dues à l'intensité des symptômes diabétiques. 


A. MoLLièRE. 








LIVRES NOUVEAUX 


Prof. E. Maurez. — Traité de l'alimentation et de la nutrition à 
l’état normal et pathologique. T. II. Les rations à l’état normal. 
(Un vol. in-8° de 660 pages. O. Doin, édit., Paris.) 


Nous sommes en retard pour présenter à nos lecteurs le second 
volume du Traité de l'alimentation et de la nutrition du professeur 
E. Maurel, de Toulouse. La raison, c'est que nous aurions voulu en 
donner une analyse fidèle après l'avoir lu; mais cette œuvre est telle- 
ment considérable que nous avons dû y renoncer. On y trouve un 
examen complet de la ration d'entretien de l'homme, de la naissance 
à la mort. Après des considérations générales sur cette ration, vient 
l'étude de la ration moyenne de l'adulte. Dans une seconde partie est 
exposée l'histoire de la ration de croissance, chez le nourrisson, 
c'est-à-dire dans les deux premières années, et de la troisième année 
à l’âge adulte. Enfin, l'ouvrage se termine par l'étude de la ration 
après l’âge adulte, dans la vieillesse. 

L'auteur a étudié avec un soin particulier les besoins de l’orga- 
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nisme non seulement en substances albuminoides, en graisses et 
en hydrates de carbone, mais aussi en eau et en substances minérales 
de divers ordres. 

On sait qu'il est un des partisans les plus convaincus de la restric- 
tion de la ration azotée dans l'alimentation. Il pense, avec raison, 
que l’homme civilisé a tendance à manger trop et surtout à prendre 
trop d’albuminoïdes d’origine animale, trop de viande, et il attribue 
à cette alimentation excessive une série de maladies de la nutrition 
et la dégénérescence héréditaire des familles suralimentées. On 
trouve cette tendance trés nettement accusée dans ce volume. 

Le grand souci de M. Maurel a été d’aboutir toujours à des con- 
clusions pratiques, et à l'exposition des besoins de l’organisme aux 
divers âges succèdent toujours des modèles de régime qui per- 
mettent facilement de faire passer dans la pratique les données théo- 
riques qui viennent d'être exposées. Cela sera souvent précieux pour 
le praticien. 

M. Maurel a étudié avec une particulière attention la ration alimen- 
taire de la croissance. Près de deux cents pages sont consacrées à la 
ration du nourrisson, c'est-à-dire de l'enfant pendant les deux pre- 
mières années de sa vie, et soixante-douze à celle du jeune sujet de 
deux ans à l’âge adulte. 

On sait que M. Maurel a donné pour l'allaitement de l'enfant par 
le lait une formule très simple : 100 grammes de lait par jour, par 
kilogramme d'enfant. Certains ont trouvé trop faible cette ration lac- 
tée et il s’est allumé à ce propos de vives polémiques. Quoi qu'il en 
soit, cette formule aura contribué largement à faire pénétrer dans 
l'esprit du médecin cette idée importante, très vraie d’une façon géné- 
rale, que beaucoup de nourrissons ont des troubles digestifs et un 
accroissement insuffisant parce qu'on leur donne une alimentation 
trop abondante. 

Pour notre part, nous sommes avec M. Maurel convaincu que 
nombre de dyspepsies et de mauvaises nutritions sont la conséquence 
dune alimentation trop abondante et mal équilibrée. Il nous paraît 
toutefois difficile de donner une formule absolue qui s'applique au 
kilogramme de tous les individus du même âge. Il y a certainement 
à tenir compte non seulement de l’utilisation digestive, mais aussi de 
l'utilisation nutritive des substances alimentaires pour les divers 
sujets, et la formule mathématique ne peut se substituer à l’observa- 
tion clinique, qui seule peut donner une idée de la syncrasie indivi- 
duelle. 

Ces réserves faites, les médecins de l'adulte, les médecins des 
enfants du premier âge et les éducateurs des enfants du second âge 
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trouveront dans les tableaux dressés par M. Maurel des indications 
très précieuses. 

L'élaboration de ce volume a demandé à son auteur un travail con- 
sidérable, il y a rassemblé une masse importante de documents; mais 
ce qui en fait le principal intérêt, c'est que c’est un livre vécu, écrit 
par un savant que sa vie errante de médecin de marine a mis à même 
d'observer sous tous les climats, dans les conditions les plus variables, 
et d’accumuler des observations dont il était lui-même le sujet. Sa 
vigoureuse constitution d'homme maigre lui a peut-être rendu la 
sobriété plus facile qu’à certains autres, mais il a su montrer qu’elle 
était excellente pour tous. 

Nous souhaitons à son livre le beau succès qu'il mérite. 


A. Maruiev. 


Le Gérant : Ocrave DOIN. 





32789. — Tours, impr. Mans. 








